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Préface 


Après k tm grand succès de leur précèdent iwmij^TDM de l’abdomen aigu de l'adulte 
paru m 2004, Eric Dehibrousse et ses collaborateurs de l'équipe bisontine du service du 
Professeur Bruno Kasder, nous en proposent une actualisation dans cette nouvelle mono- 
graphie de la collection * Imagerie médkale-formation ». 

les auteurs restent fidèles à leur rédaction très didactique, À la fois riche et précise, centrée 
sur k pathologie des differents organes, et associée aux principales références de la littérature 
mglo-stixamw, maïs également de langue française, Cette bibliographie, maintenant enri- 
chie des références récentes, est regroupée à la fm de chaque chapitre. 
f h ,ü présentation n été modifiée tant dans la mise en page que dans la typographie et dans 
('amélioration de l iconographie, pour s’adapter au format plus maniable des ouvrages de 
cette collection. 

L'actualisation des données techniques liée au développement des scanners multicanaux à 
détecteur large et les données nouvelles de la littérature en matière de sémiologie sont bien 
entendu apparues dans les chapitres correspondants : le signe de Petupremte graisseuse, 
traduisant indirectement la présence d’ une compression extrinsèque de l'intestin par une 
bride charnue, et les causes du « mésentère fhu » en sourdes exemples parmi bien d'autre*. 
Des compléments utiles ont été ajoutés, comme te volvultts de b vésicule biliaire , la cystite 
emphyséma tcuse, etc. 

La présentation de la pathologie occlusive de l'intestin a été réorganisée avec Pim réduction 
de P «abdominal coeoou », l'adjonction de beaux exemples de hernies internes pour ce qui 
concerne le grêle, et une classification plus didactique des formes étiologiques des occlusions 
basses, pour la pathologie colique. 

Compte tenu du succès confirmé et croissant du scanner dam l’exploration des urgences 
abdominales (et en dépit des campagnes parfois «: hystérhïdes » de « terrorisme » anti- 
radiations ionisantes dont il fait l'objet), il était donc primordial de remettre tï disposition 
des radiologues de tous âges l'excellent ouvrage réactualisé de Eric Delabrousse et mil 
Malgré les sollicitations nombreuses et la longueur des multiples étapes , sou mot r éprou- 
vantes, ipi impose de plus en plus la carrière hospi kilo - un iversitai rt\ Eric Detahnnissû a su 
conserver sa fougue ci sa toi en Pimagerk digestive pour « sans perdre courage, vingt fois 
sur le métier remettre son ouvrage..* ». Mais, à E inverse des reçu m manda tiens du poète, U 
a su rtc pas « se hâter lentement » et la radiologie digestive française, en particulier les jeunes 
radiologues en fort mit ton, mais également les plus anciens soucieux d’actualiser leurs 
connaissances, doivent lui être reconnaissants de ses efforts qui seront, à n'en pas douter, 
récompensés par le succès de lu nouvelle édition de cet ouvrage, très attendue de l'ensemble 
de la communauté médicale , 


P. RÊGfcNÏ 
Service de Radiologie Adultes 
C H U Na ncy- B ra bo is 
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A y a n l - p r o p o s 


Pendant des années, 1 abdomen aigu n a bénéficié qtie de 1 imagerie en protection, dont 
l’ASP était la dé de voûte, complété dans quelques cas particuliers par une angiographie 
ou une opacification digestive. Dans ce cadre étroit, l'apport des radiologues au domaine 
de 1 urgence abdominale était extrêmement réduit. Le changement essentiel est apparu 
avec la possibilité de réaliser en urgence des examens d imagerie moderne et en coupes de 
l'abdomen telles que l’échographie et la TDM. Rapidement, ces techniques se sont déve- 
loppées et le rôle des radiologues n’a cessé de croître dans la prise en charge du ventre 
aigu. Depuis quelques années maintenant, et sous l' impulsion de quelques équipes, la 
TDM s’est imposée comme méthode de référence dans l’exploration des urgences abdo- 
minales. 31 ne s’ agit plus aujourd’hui de répondre à la simple question de 1 indication d'un 
geste chirurgical, mais bien de poser un diagnostic précis, de cerner le degré de gravité de 
la pathologie, d’éliminer les diagnostics différentiels évoqués cliniquement et biologique- 
ment, et même d’aider le chirurgien dans son choix de technique opératoire le Cas échétPt- 
M ais pour tout cela, il est nécessaire que (g$ radiologues possèdent une bonne connais- 
sance des signes dés des différentes pathologies de l’abdomen aigu en TDM C’est dans 
ce but, et au moyen dune iconographie riche et importante que nous avons réalisé ce livre. 


Les (rares) ouvrages d Imagerie consacrés aux urgences abdominales dussent généralement 
les pathologies selon leur symptomatologie clinique et leur topographie douloureuse. Pour 
ce livre, le choix d une classification par organe et par mécanisme physiopathologique nous 
est apparu intéressant, puisque le problème posé aux radiologues n’est pas véritablement 
de savoir quel organe est atteint, mais bien de répondre à la question de la nature de son 
atteinte, Le choix de ce type de classification demeure aussi pour nous une allas re d'école 
bisontine, puisque le professeur Weill l'ut usait déjà pour l’échographie, en cherchant pour 
chaque pathologie à décliner les diverses possibilités étiologiques en fonction de leur 
mécanisme: inflammatoire, infectieux, obstructif, ischémique, hémorragique, trauma- 
tique. Au niveau des descriptions sémiologiques TDM, notre volonté est d'être 
extrêmement clairs et de privilégier les aspects typiques des pathologies, afin que le 
diagnostic positil puiisé être fa il dans le plus grand nombre de cas. Sur le plan iconogra- 
phique, les images TDM sont ici reproduites entièrement, sans zone d' intérêt agrandie, 
afin de coller au. plus près de la réalité de l'interprétation d’un examen TDM mais aussi 
pour que la mémoire visuelle du lecteur puisse intégrer l’image pathologique dans son 
environnement. La traduction anglaise des noms de pathologie est également présente, 
pour répondre à Ja nécessité actuelle de bilinguisme dans un milieu médical ou l'anglais 
est devenu un outil incontournable, notamment en terme de recherche bibliographique. 
A ce sujet, les quelques références fournies à la fin de chaque chapitre concernent des arti- 
cles le plus souvent issus de la littérature récente (française et internationale b qui 
permettront aux lecteurs avides de nouvelles connaissances d’en savoir plus sur le sujet. 


Eric Delab rousse 
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Place de la TDM 
dans la prise en 
charge des 
urgences 
abdominales 


C il A P I T R E 


Les urgences abdominales sont un motif fréquent de consultation dans les services 
d’urgences. Parmi ces consultants, seuls 15% nécessitent un traitement chirurgical. 
Néanmoins, ta recherche d'éléments indiquant la nécessité d'une prise en charge 
chirurgicale doit rester le soiicl premier et absolu du praticien aux urgences. 

L'urgence abdominale demeure avant tout un diagnostic clinique. Son signe cardinal 
est la douleur abdominale qui peut être modérée ou intense, localisée ou diffuse, isolée 
ou associée à d’autres signes cliniques ou d’examen. Ces signes associés ont le plus 
souvent valeur d’orientation (ictère, brûlures urinaires, hématurie, arrêt des matières 
et des gaz, hématémèse, rectorragies ou melena) on de gravité (état de choc, pâleur, 
tachycardie, hypotension, fièvre importante, défense ou contracture abdominale). La 
topographie douloureuse permet une première orientation diagnostique. Ainsi, la 
cholécystite aiguë et la sigmoïdite aiguë diverti eu la ire possèdent des zones doulou- 
reuses diamétralement opposées (en HCl) pour Ea première et en Fil) pour la seconde). 
De même, la présence d’une fièvre permet de cibler certaines pathologies plutôt que 
d’autres. 


Les grandes causes d’urgence abdominale chez l’adulte sont: l’appendicite aiguë, la 
cholécystite aiguë, les occlusions intestinales, la pancréatite aiguë, l’ulcère gastroduo- 
dénal, la sigmoïdite aiguë diverti eu la ire, la colique néphrétique, la péritonite aiguë, les 
pathologies gynécologiques aiguës et les lésions post-traumatiques. Les douleurs abdo- 
minales demeurant sans explication organiques à l’issue du bilan clinique, biologique 
et d’imagerie sont estimées h 20% des cas (Tableau 1-ï), I.a topographie de la douleur 
abdominale permet en général de réduire l’éventail diagnostique du clinicien 
(Tableau 1 -Il ), même si certaines pathologies génèrent parfois des douleurs en situa- 
tion atypique. 


En dehors de l’urgente vitale, qui motive un aete chirurgical immédiat, l'interrogatoire 
associé à ut] examen clinique soigneux permet souvent de poser un diagnostic qui est 



Tableau 1-1 : Principales causes des urgences âidqminalis non traumatiques par ordre 
DE FRÉQUENCE DÉCROISSANTE (ENQUÊTÉ ARC ET AU RC SUR PATIENTS EM MILIEU CHIRURGICAL). 


Appendicites aiguës 

>6^ 

Cholécystites aigues 

1D% 

Occlufiüns intestinales 

M % 

l’ancrdatites aigues 

■l % 

Péritonites aiguës 

4% 

Col iques ncphrèi iqu« 

A % 

Sigmo/ditcs aiguës divcrticulairc* 

1% 

Ulcères- giisE rndULHiénaLU 

2% 

Kystes ovariens compliqués 

1 % 


Tableau t-ll : Principales causes des urgences abdominales non traumatiques 

SELON LA TOPOGRAPHIE DOULOUREUSE. 


HCU 


tpi psi r.- 


Colique hépatique oti vésiculaire 
Cholécystite aiguë 
Angiuchüliiç aigrie 
Kuie cardiaque aiguë 
Budd-Gtiâti ni gu 

Abcès hépatiques (pyogènes, amibien | 
Candiduse hépatique 
rërihcparht vénérienne 
Pneumopathie de base droite 
Hépatile aiguë 

Appendicite aiguë vau s hépatique 
H épatoméga lie rnétastül iq ut 

Ulcère gastroduodenal 
Pane réatile aiguë 
Infarctus de myocarde 


■k 


E [CG 


H..111, D 


J'I.LIU G 


Infarctus; splénique 
Rupture spontanée de raie 
Abcès splénique 
Candidose splénique 
Pneumopathie de base gauche 

Col ique ncphièl ique 
Pyéluitéphrice aigue 
Appendicite aigue rêtrûcæcale 
Divertie uli Le aiguë du tétai druit 
Hématome spontané du muscle iliupwns 

(.!o|iqnc nëph relsipu: 

Pyélonéphrite aiguë 

Hématome spnnlaité du muscle iliopsoas 
Divcrticulitc aiguë du côlon gauche 
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Tableau 1-11 Principales causes des urgences abdominales mon traumatiques 

SELON LA TOPOGRAPHIE DOULOUREUSE. (...) 


HD 

Appendicite jiguë 
Colique néphrétique droite 
KyUc ovarien compliqué 
iyptihië 

Appcnd icite epi pi-un | ue 
Colite aiguë 

Hrjiügaslrc 

1 

l’rlnlic vésical 
Pyosalpiiix 

Tgrcinn de fibrome utérin 
Nécrobiose de fibrome utérin 
Ajipeildieitt; .ligue pelvienne 


Hématome spontané dla lïlUSele Jioil de L'abdomen 

FI C . 

Sdgm.nLdi.tc «ligue ifiverfieulai rc 
cjcilicyue néphrétique gauche 
Appendicite épi phiïque 
Kyste ovarien compliqué 

Diffuse 

Grossesse est ra- utérine rompue 

Rupture d'anévrisme de l’aorte abdominale 

Péritonite aiguë 

Ocduiion du prêle 

Occlusion du côlon 

V'ulvuluï du mésentère 

i n furet li s intea i no méseii ter ique 

Ciasiroenléritc aigue 

Colite aigue 


[nsuHfi.umre KLLirênalicnne aiguë 


ensuite vérifie sur des argument* biologiques ou radiologiques de première intention 
tels que l’ASP ou l' échographie abdominale» 

Quelquefois, le tableau clinique est atypique et une exploration morphologique plus 
précise telle que La permet la TDM abdominale est nécessaire. Cette imageries extrê- 
mement précise et peu invasive, présente I énorme avantage de pouvoir être obtenue 
en urgence par Le praticien, qui peut alors comparer les résultats qui lui sont fournis 
aux données de son examen clinique et des données biologiques. Pour le clinicien, la 
TDM abdominale permet de confirmer ou d'infirmer ses hypothèses et donc d éviter 
les errances diagnostiques» sources de retards thérapeutiques ou de gestes inadaptés. 
Dans cinq situations d 1 urgence abdominale, La TDM abdominale est aujourd'hui 
nécessaire malgré un diagnostic souvent évoqué. Ces cinq grandes situations sont: 
l'abdomen urgent infecté» l'abdomen urgent occlus» ['abdomen urgent ischémique» 
l’abdomen urgent hémorragique et l’abdomen urgent traumatique. La TDM abdomi- 
nale oriente alors le choix thérapeutique et e(l cas d 'indication chirurgicale la voie 
d'abord ou la méthode Opératoire la plus appropriée (cœliochirurgie OU laparotomie)* 
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La prise en charge diagnostique de la douleur fébrile en FIL) a Inès largement bénéficié 
de l'avènement de la TDM dans le domaine des urgences abdominales» La TDM 
permet en effet aujourd'hui de différencier très nettement une üéite infectieuse, une 
maladie de Crohn, une diverti culite aiguë du colon droit» une divertiailite de Meckel, 
d’une véritable appendicite aiguë, évitant ainsi appendicectomie, hospitalisation ou 
chirurgie inutile» 

Au même titre» la sigmoïdite aiguë d L vert icu la ire» qui mime un ventre chirurgical mais 
nécessite un traitement médical» peut être distinguée par la TDM d’un cancer sigmoï- 
dien perforé qui nécessite l'opération. De plus» la TDM permet la détection des 
complications possibles de la maladie» comme la présence d’un pneumopéritoine 
occulte (dont la présence modifie L’attitude thérapeutique) ou encore celle d'un abcès 
périsigmoïdien. 

La cholécystite aiguë est en général du recours de l'échographie. Néanmoins, certaines 
formes atypiques ou compliquées peuvent être mieux appréhendées par l’étude TDM. 
Cest le cas notamment de la cholécystite aiguë emphysémateuse et de l'abcès 
périvésiculaire. 

La péritonite aiguë généralisée ne nécessite en général pas plus qu'nn examen clinique 
préopératoire pour son diagnostic positif. Pourtant, les arguments cliniques et biolo- 
giques sont fréquemment moins évocateurs pour en déterminer l'étiologie. Là encore» 
bien souvent, seule l'étude TDM permet de répondre et de trancher sur la pathologie 
en cause. 

I ..'abdomen urgent infeelé post- chirurgical est cliniquement d’évaluation très difficile 
et le plus souvent Je recours à la TDM s'impose. La FDM donne en effet des informa- 
tions sur te caractère infecté ou non d une collection intra-abdominale et par 
rulilisaîkm d’un balisage opaque digestif permet dans le même temps de distinguer 
un abcès primaire (collection sur infectée ) d'un abcès secondaire (fistule ou lâchage 
d'anastomose), 

AKDOMFIX 1 RO F. NT POOL! S 

Le syndrome occlusif intestinal est un diagnostic clinique le plus souvent aisé, associant 
vomissements, arrêt des matières et des gaz et météorisme abdominal Un ASP réalisé 
debout permet dans ta majeure partie des cas de confirmer le diagnostic par la mise 
en évidence de NHA. S’il existe des critères de gravité cliniques ou biologiques qui 
peuvent motiver un geste chirurgical en urgence» peu d'arguments formels permettent 
par contre d’orienter sur le caractère fonctionnel ou organique d'une occlusion intes- 
tinale. Cette distinction a son importance puisque, dans le premier cas, un traitement 
médical peut être efficace» alors que dans le second, un geste chirurgical de levée 
d'obstacle s’impose le plus souvent. Cette distinction importante est fournie par la 
TDM abdominale, qui montre également de façon précise en cm d'occlusion mëca- 
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nique le niveau de l'obstacle, la cause de l'obstacle et le degré de sévérité de l occlusion. 
Tous ces éléments permettent au chirurgien d’adapter sa stratégie opératoire le cas 
échéant. Un peu à part, le ventre occlus post-chirurgical nécessite dans tous les cas une 
exploration TDM» car les critères de gravité habituels ne sont pas évaluables pendant 
cette période. La TDM abdominale permet alors, de distinguer une occlusion intest i * 
nak par iléus fonctionnel d’un obstacle sur bride précoce nécessitant une 
ré i n terven r i on ch î ru rgi cale. 


A B DOM KM [1 KG K NT IS CHKM EQI K 

Le diagnostic d 1 ischémie in t est in o mésentérique peut être suspecté à 6 examen clinique 
et peur être confirmé par une endoscopie basse, En urgence, celle-ci n’est jamais 
réalisée car souvent peu contributive en l’absence de préparation digestive et pouvant 
provoquer la perforation d’un intestin fragilise du fait de l’insufflation qu’elle requière 
La TDM abdominale devient donc dans cette indication un examen clc% qui permet 
de confirmer le diagnostic, d’évoquer une étiologie et de rechercher d’éventuelles 
complications, La TDM fournit également Je bilan préthérapeutique de la .maladie en 
permettant de différencier les ischémies artérielles de traitement chirurgical, des isché- 
mies veineuses nécessitant un traitement médical. 

Dans te cas des infarctus hépatique, splénique, rénal ou encore du grand omcnlum» le 
tableau clinique est fréquemment peu spécifique et seule la connaissance d'un terrain 
vasculaire ou embolique peut pousser le praticien y évoquer cette gamme diagnostique, 
La TDM fournit dans ce domaine des réponses extrêmement précises sur le type et la 
topographie des lésions existantes. 
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Une hémorragie aiguë nécessite un traitement d'hémostase en urgence en cas de 
tableau cataclysmique avec état de choc hypovolémique. Parfois, l'hémorragie est 
moins fulgurante, car contenue. C'est notamment le cas des hématomes intraparen- 
chymateux et des hématomes sous -capsulai res (hépatiques, spléniques, rénaux} dont 
la symptomatologie est le plus souvent limitée à un abdomen douloureux en rapport 
avec la mise en tension de l'organe. Chez ces patients hémody na m iq u ement stables, la 
TDM abdominale permet en général des diagnostics positif et étiologique précis, mais 
également oriente efficacement le traitement. En effet, le pronostic de ces affections 
s'avère directement corrélé au choix du traitement, lequel repose largement sur les 
informations fournies par l’examen TDM, Ainsi, un hématome de la rate peut être 
traité par surveillance armée, tandis qu une hémorragie du foie sur tumeur ou un pseu- 
dokyste du pancréas hémorragique sont embolisés pat voie radiologique et qu’une 
rupture d'anévrisme de l'aorte abdominale nécessite un geste chirurgical immédiat. 
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Les complications hémorragiques des traitements anticoagulants (héparine, AVK) ne 
son! pas rares, [/examen du clinicien permet le plus souvent d'en faire le diagnostic et 
d’en distinguer les différentes formes étiologiques ; hématome intestinal, hématome 
spontané des muscles droits de l'abdomen ou des muscles tliopsoas. Dans ce cadre, la 
TDM confirme le diagnostic quand persiste un doute, produit un document morpho- 
logique de référence en cas de traitement conservateur, et surtout permet le diagnostic 
différentiel avec une tumeur hémorragique des parties molles, pour laquelle la stratégie 
thérapeutique est foncièrement différente. 
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Le traumatisme ouvert de l'abdomen et le traumatisme fermé hémodynamiquemenî 
instable ne nécessitent pas d'exploration TDM en raison de r urgence de 3a prise en 
charge chirurgicale. Au contraire, 3e traumatisme fermé de l’abdomen peut être traité 
médicalement et par surveillance de critères cliniques et biologiques en cas de stabilité 
du patient, Dans ce cas, une exploration initiale par 'FDM abdominale s’impose, 
permettant d'exclure les lésion;» cliniquement muette* à rentrée mais dont l'évolution 
spontanée pourrait être fatale (péritonite aiguë sur perforation d’organe creux, trau- 
matisme du pancréas, traumatisme intestinomcacinérique...). Cette élude TDM 
initiale sert également d’important document de référence dans l'évaluation de l'effi- 
cacité d'un traitement conservateur. 

En conclusion, les urgences abdominales nécessitent aujourd’hui fréquemment une 
exploration TDM qui confirme le diagnostic clinique, l'affine ou au contraire Pin firme. 
La TDM abdominale est une aide précieuse pour le clinicien et surtout pour le chirur- 
gien en lui permettant, dans certaines situations atypiques, d’éviter le recours aux 
laparotomies et aux coelioscopies exploratrices. Cet examen d’imagerie a également un 
rôle important dans la stratégie thérapeutique de certaines infections et dans la 
surveillance du traitement médical ou chirurgical des urgences abdominales. 
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Technique TDM 
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urgences 
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L'avènement de la TDM a bouleversé l’imagerie diagnostique en passant d’une 
imagerie de projection dite conventionnelle à une imagerie en couper qui permet 
d'appréhender le contenu de la cavité abdominale de façon volumique» bien plus 
proche de la réalité anatomique et chirurgicale. La première grande date de l’ histoire 
de la TDM correspond à l’attribution du prix Nobel de médecine en J 979 à Godfrey 
N. Hounsfield et Allen M Cormack pour l'ensemble de leurs travaux sur la mise au 
point de cette technique. 


RAPP ELS PHYSIQUES 

Le principe physique de La TDM repose sur la variation d'atténuation que subissent 
tes rayons X en traversant des tissus de densité différente (fig. 2-1). Sur le plan tech- 
nologique, la TDM associe un couple tube/ détecteur, lesquels sont affrontés 
diamétralement et effectuent une rotation simultanée autour de Taxe constitué parle 
corps à explorer. Les détecteurs mesurent l'atténuation du faisceau de rayons X en 
différents points au cours d'une rotation cl la convertissent en un signal électrique. 
Tous ces signaux électriques fournis constituent autant de profils d’atténuation qui 
sont convertis en gamme de fréquence par une transformée de Fou rie r avant de subir 
une rétroprojection sur une matrice. Une matrice est un espace numérique contenant 
le codage spatial et l’atténuation en chaque point de la coupe. Ces informations vont 
ensuite être transposées sous forme d’image. Les différences de densité (donc de profil 
d’atténuation) de chaque objet de Limage sont codées à l'aide d’une échelle de gris. Il 
est enfin possible d'utiliser différents algorithmes de reconstruction de l’image (filtres) 
a partir des données de la matrice, ces derniers privilégiant plus ou moins la résolution 
spatiale ou le contraste en fonction des organes à explorer (exemple : filtre privilégiant 
la résolution spatiale dure pour l’os Ou le parenchyme pulmonaire ). Jusqu'en 1989, la 
technologie était de type incrémental. Une seule coupe était effectuée à chaque rotation 
et la table se déplaçait entre chaque rotation sut une distance correspondant à l’încré- 
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montât ion choisie. Au déh ut des années 1990* apparut une technique d'acquisition 
hélicoïdale reposant sur l'association d’un mouvement de translation longitudinale de 
J a table et d’un anneau lube/détecieurà rotation continuer l’arrivée de cette technique 
modifia considérablement l’examen TDM en le rendant notamment beaucoup moins 
long et en permettant une étude aux différents temps de la cinétique de remplissage 
vasculaire et parenchymateuse. Depuis 1998* une nouvelle génération de scanners est 
apparue, dont La nouveauté technique repose sur la multidéteclion. Ijç principe de ces 
scanners actuels se fonde sur celle du mode hélicoïdal, mais l'améliore en lui adjoignant 
la présence d’une rangée de plusieurs détecteurs parallèles et contigus (entre 4 à 
64 barrettes en pratique courante actuelle) permettant l'acquisition d’un volume équi- 
valent à plusieurs coupes au cours d'une seule rotation. 



i'igLirc 2- 1, 

Échelle de Hounsfield, 


PRISE EN CI IA RG K DU PATIENT 

Le contexte de l’urgence permet rarement une préparation optimale du patient. 
Certaines règles méritent néanmoins d’être respectées: 

Accueil du pa lient 

Si te patient est conscient, sois accueil doit être poli et rassurant. Les explications 
concernant le déroulement de la procédure doivent cire apportées de façon claire, ce 
qui permet notamment d’éviter les artefacts de flou cinétique liés aux mouvements 
intempestifs. 

Interrogatoire 

Cet interrogatoire repose sur la recherche d’une contre-indication à l’examen et prin- 
cipalement à l'injection de produit de contraste iodé (Tableau 2-1). 

Un terrain allergique, une insuffisance rénale, une insuffisance cardiaque ou un 
myélome doivent être traqués, La prise de certaines familles de médicaments tels que 
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Tableau 24 : Contre-indications principai.es à l'injection d'un produit oe contraste 

IODÉ SANS PRÉPARATION PRÉALABLE. 


Terrain -.m antécédents alkrptjue!» imptifiants. favhnic. urticaire pen ne. erdeme de Quinkel ou secondaire 
-i l'injecliim d'uri ri- vluil de amlrauc iodé 
Insufflai ma 1 rénale Oms Jeerëminine > !2<) jnruM) 

Insuflîsante earddunn: aiguë 
Myélome osseux muliiple non [ni te 
Trailcmenl par bii’isuriidc non .îrrëté 
Grossesse 


les biguantdes ou les (I -bloquants imposent certaines précautions de prise en charge» 
Les biguanides nécessitent un arrêt du traitement Se jour même et une reprise à 
48 heures apres un contrôle de La créatinémie. Les [î -bloquants ne doivent pas être 
arrêtés mais Leur prise doit être connue car elle nécessite des doses d’adrénaline beau- 
coup plus importantes en cas de réanimation pour arrêt cardiaque. 

Le respect du jeûne est difficilement concevable en urgence. Deux heures de jeûne 
hydrique et quatre Lieu res de jeune alimentaire sont classiquement demandées. Le 
respect de cette règle ne doit en tout cas jamais retarder La réalisation d'un examen 
TDM quand la prise en charge thérapeutique du patient peut en être affectée. 

Voit 1 veineuse 

Le patient doit disposer d'une voie veineuse périphérique sûre et de calibre sufifisani 
pour permettre une injection en bol us {3 ou 4 ml/s). Cette voie veineuse doit être testée 
manuellement avant toute injection par inieeleur automatique. 

Installation du patient 

Le patient est installé ers décubitus dorsal, les bras relevés au-dessus de la tête afin 
d'éviter de générer des artefacts de durcisse ment gênant pour la lecture des paren- 
chymes hépatiques et spléniques (fig, 2-2). Cette condition peut être plus difficile à 
obtenir chez les patients polytraumatisés, mais il faut autant que possible essayer de 
s’y plier; afin d’obtenir un examen de bonne qualité permettant une interprétation 
fiable. 


TEC II MOU-: D'ACQUISITION 

Actuellement, les constructeurs proposent des scanners possédant de 4 à 64 barrettes 
qui peuvent être symétriques ou asymétriques. Ces nouvelles machines offrent des 
temps d'acquisition extrêmement cours, l’ensemble de la cavité abdo m in opel vi en ne 
pouvant être explorée en quelques secondes. Les délai s d’injection et les temps dVqui- 
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si lion doivent donc être parfaitement maîtrisés, afin d ‘obtenir une opacification 
optimale. Les détecteurs assurent en routine l’acquisition de coupes natives dont les 
données brutes permettent ensuite des reconstructions dans les différents plans de 
l'espace selon un incrément très variable, dont le minimum est supérieur ou égal à 
celui de h coupe native. Les reconstructions multiplanaires réalisées grâce à cette tech- 
nique sont de très grande qualité» Inquisition volumique avec une faible épaisseur de 
coupe permet tant l’isotropie, c’est-à-dire l’élaboration d’un voxel de taille identique 
dans ses trois dimensions. 

Champ de vue et matrtee 

Le champ de vue { POV} doit être adapté au plus près des contours du patient au cours 
de là reconstruction des coupes. La technologie actuelle offre La possibilité de travailler 
en pratique courante avec des matrices de 512 x 512 pixels. 

Constantes 

Les paramètres techniques (kV, mAs) sont souvent prédéfinis dans les protocoles 
d'acquisition fournis par Ses constructeurs. Il est parfois nécessaire de les modifier lors 
de l'exploration de sujets obèses pour lesquels un rayonnement plus énergétique est 
nécessaire. Au contraire, ces mêmes paramètres peuvent être diminués pour des acqui- 
sitions multiples chez des sujets jeunes et minces. 
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Figure 2-2. 

Artefacts de durcissement chez un poly- 
traumatisé, en rapport avec !a présence 
des bras laisses le long du corps, 
a : topogramme de face avec les coupes, 
b : artefacts gênant l'analyse d r une lésion 
splénique (flèche). 

c : artefacts masquant pa ni elle ment une 
lésion de contusion hépatique (tètes de 
flèche). 

d : artefacts masquant en partie une 
lésion rénale droite (flèche}. 



rrcciiNHH k i)\\t;giJisiTH)\ 13 

Copyriqhted material 


Epaisseur de coupe 

Les coupes millimétriques offrent une bonne résolution spatial e, mais sont la source 
d’une dégradation de la qualité de l'image par la baisse du rapport signal/bruit. Cette 
baisse peur être techniquement compensée par une augmentation de l'intensité du fais- 
ceau de rayons X (augmentation des mAs). En pratique, ceci reste souvent peu 
acceptable en terme de radioprotection. La plupart du temps, l’analyse scanographique 
est faite à partir de coupes reconstruites en 3 mm (fig. 2-3). 



figure 2-3. 

Coupe do 3 mm d'epüissEur habituellement utilisée pour l'étude abdominale. 


OP V C I Kl CATIONS D t G EST I V K S 
Opacifications digestives par voie basse 

Largement utilisées dans les équipes anglo-saxonnes et particulièrement aux États- 
Unis, ces opacifications présentent de multiples, inconvénients dans le cadre de 
l’urgence. Elles ralentissent souvent notablement la mise en route de l'examen TDM, 
sont souvent mai supportées par des patients algiques, sont difficilement réalisables 
che?, les patients grabataires, et offrent au final un faible rendement diagnostique. Pour 
toutes ces raisons et à l'in star de beaucoup d'équipes françaises, nous avons choisi de 
ne pas les utiliser dans le contexte des urgences abdominales. 

Opacifications par voie haute 

Ce type d opacification peut être effectué par ingestion de produit de contraste ou par 
entéroclyse, L'ingestion orale de produit de contraste est peu recommandée en urgence 
et parfois même contre-indiquée dans certaines circonstances, telles que le syndrome 
occlusif ou là suspicion d'ischémie digestive. La technique de l’entéroclyse, difficile- 
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ment compatible avec le domaine de l’urgence de part son caractère invasif mais 

egalement de la durée de sa mise en place n'est lami utilisée en urgence dans nuire 

service, De façon générale) il semble admis qulJ est préférable de ne pas modifier l'état 

des s Cru a u.res intestinales afin de pouvoir au mieux étudier leur aspect el l’intégrer 
dans un contexte nosologique. Cependant, certaines circonstances cliniques j us fi tien L 
malgré tout remploi du balisage digestif. C est en particulier le cas au cours de l'explo- 
ration des maladies inflammatoires du tube digestif (maladie de Crohn) et de la 
recherche de fistules et de collections abcédées profondes (fig, 2-4), La présence de 
matériel opaque dans les anses intestinales (voire en dehors dans les lâchages d'anas- 
tomose chirurgicale ou tes perforations d’organes creux) est d’une grande aide 
diagnostiqué et topographique. 11 faudra alors veiller à administrer ces produits de 
contraste par voie orale bien avant la réalisation de l'examen, puisque Ton estime qu’un 
délai de 30 à 45 minutes en moyenne est nécessaire pour opacifier l’iléon terminal. 
Dans tons les cas de figure, les produits de contrastes iodés hydrosolubles doivent être 
préférés aux substances barytés, même diluées, du fait d’une chirurgie abdominale 
toujours possible au décours immédiat de l’examen; 



Pï gçn ri? 2-1. 

Ealisiage opaque du tube digestif dans une maladie de Crohn. L'opan tirai; ion d'une collection située 
au centre de la cavité pelvienne affirme sa com-munrcation gvec lç tube digestif À noter également 
la mise eo évidence du trajet fîstuleux (flèche). 
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INJECTION IV DE PRODUITS 
DE Q O \ ' r RA STE ]Q I ) ES 

Produits de contraste iodés 

Dans b mesure du possible, il faut avoir recours à des produits à haute concentration 
(300 mg/ml chez l’adulte), non ioniques et à faible osmolalité afin d’éviter au 
maximum les désagréments lors de l’injection {sensation de chaleur, goût métallique 
sur la langue] et tes complications rénales ou kanody mimiques. L’emploi des produits 
de contraste iodés ne se conçoit qu’après avoir vérifié par un interrogatoire rigoureux, 
l’absence de toute contre-indication. Cependant, le contexte de l’urgence expose quoti- 
diennement au problème de la réalisation d’un examen TDM chez un patient 
présentant une contre-indication. Dans tous Ses cas, la règle demeure que le bénéfice 
apporté par I examen soit supérieur au risque lié à l' utilisation de produit de contrasté 
iodé, l Indication de l’examen doit dans ces cas de figure être soigneusement posée à 
partir d’éléments cliniques et biologiques objectifs et rigoureusement relevés. 

Allergie* aux produits de ron truste iodés 

L’allergie aux produits de contraste iodés reste un des problèmes majeurs de la réali- 
sation des TDM Abdominales en pratique quotidienne et pourtant rien ne semble 
clairement établi a ce sujet. Le phénomène est allergique pour certains, quand pour 
d’autres il demeure pseudoallergique. Des hypothèses récentes suggèrent en tout cas 
que les réactions engendrées par l'injection d un produit de contraste iodé ne sont pas 
liées à l’iode mais en rapport avec les excipients contenus dans la solution injectée. Les 
excipients sont spécifiques à chaque spécialité pharmaceutique. Pour certains auteurs, 
il conviendrait donc de noter le nom de spécialité du produit incriminé dans une réac- 
tion (afin de ne pas l’injecter à nouveau) pour faire diminuer le risque de 
manifestations allergiques, en choisissant simplement un produit différent à chaque 
fois (tnni cmrr). Les manifestations rencontrées peuvent être mineures (éruption 
cutanée, prurit), modérées {bronchospasme, dyspnée, hypotension transitoire.) ou 
parfois sévères (œdème de Quincke, choc anaphylactoïde) et nécessitent en fonction 
de leur degré de gravité une surveillance clinique, un traitement symptomatique ou 
des manœuvres de réanimation lourde. Ces réactions surviennent dans les 10 à 
15 minutes suivant l’injection dans 75% des cas, mais peuvent également apparaître 
de façon retardée voire tardive (quelques jours). Il est important de rappeler que les 
réactions décrites par les patients lors de l'injection, telles que les nausées, les vomis- 
sements, les sensations de chaleur générale ou localisée, ne sont pas des manifestations 
allergiques mais des sensations liées à l’osmolalité du produit de contraste injecté, Jl 
convient également de souligner que les injections IV présentent un risque deux fois 
plus élevé que les injections intra-artérielles, et que les opacifications non vasculaires 
comportent un risque faible, mais jamais nul- Le risque de réaction pseudoallergique 
est deux fois plus élevé chez les Sujets présentant un terrain atopique ou une allergie 
vraie, et cinq fois plus grand chez les patients aux antécédents d’allergie ayant suivi 
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une injection d'iode. Le risque est également supérieur chez les surets asthmatiques ou 
anxieux. 


F r r p a r a t i on a n t i a 1 1 e rg i q u e 

Chez ces sujets à risque plus élevé de développer une réaction allergique à l’iode, une 
prémédication est aujourd'hui effectuée avant tout examen dans la plupart des centres 
français d'imagerie. La préméditation classique repose sur 1 administrât ion per os d'un 
antihistaminique and -H] (ex, : Ata ras 100 mg, I comprimé la veille au soir de 
l'examen et i comprimé une heure avant l’examen}. Chez les Sujets aux antécédents 
de réactions; à l'iode, on peut associer un corticoïde par voie orale («X. : MédroD 
selon les memes modalités. L'efficacité de cette préméditation est très largement 
contestée dans les dernières éludes faites sur le sujet. Hile est par ailleurs souvent diffi- 
cilement réalisable dans le contexte de l'urgence. Comme toujours, c’est l’appréciation 
du rapport bénéfice sur risque qui primera, A noter que certains anti-Hl possèdent 
également une forme injectable qui peut être utilisée en semi -urgence (ex: A taras ‘ 
100 mg en IV lente juste avant l’examen). 


Matériel d 5 injection 

L'injection IV du produit de contraste iodé s effectue par une voie d’abord veineuse 
périphérique ou centrale de bon calibre et demi ta perméabilité est .systématiquement 
vérifiée par un contrôle manuel préalable. L'injection se fait toujours à l’aide d’un 
injecteur automatique (type Médrad' ) permettant un contrôle précis des quantités et 
des débits choisis. Ceux-ci sont méthodiquement déterminés en fonction d’ exigences 
liées au type d'acquisition, dans le but d’obtenir des examens fiables et reproductibles, 
La quantité de produit de contraste doit être adaptée au poids du patient, à raison de 

2 ml /kg. Pour un examen standardisé, Vü ml de produit de contraste sont en règle 
nécessaires et suffisants pour une opacification vasculaire et un rehaussement paren- 
chymateux de qualité. Les débits peuvent varier en fonction du type d'injection : bulus 
(4 à 5 ml/s) pour une opacification électivement artérielle, injection plus lente (2 à 

3 nil/s) pour un rehaussement parenchymateux et des parois digestives. Les débits 
élevés (supérieur à 5 ml /s) exposent à un risque important d’extravasation de produit 
dé contraste e( ne sont de toute façon pas admis par la plupart des cathéters, veineux 
(AMM L La plupart des scanners actuels offrent des logiciels de détection automatique 
d’apparition du bol us (Jw/hj inu'kin^) (fig, 2-5), 
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Bolus Irackmg pour une étude ubdominale au temps artériel de l'injection de produit de 
contrasté IV. e : mise en place du volume de mesure de densité dans l'aorte thoracique descendante 
(cercle blanc), b : courbe d'élévation des densités à l'intérieur du volume de mesure intra-aortique. 

ÉTUDE DE LA CINÉTIQUE 
DE REHA U SS E M E NT 

La finalité (Je l'injection Je produit de contraste sodé est d’augmenter le contraste des 
différents constituants de la cavité abdom in o pelvien ne* lequel est spontanément faible. 
L'iode* dont le numéro atomique est élevé (53) s entraîne une importante absorption 
des rayons X. Le rayonnement traversant des structures concentrées en iode est donc 
fortement atténué. Les organes contenant de l'iode après injection vont donc appa- 
raître plus denses que les tissus alentour. Ct 1 mécanisme de remplissage vasculaire et 
parenchymateux par le produit de contraste iodé est recouvert par le terme radiolo- 
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put dt rdiaiüxmcnt, Sur le plan plpolopc, le Mis tic produit de m\im 

iodé injecté par voie IV va rapidement gagner les cavités cardiaques droites par le 
retour veineux systémique. L’artère pulmonaire et ses branches sont opacifiées après 
un délai de 16 à 22 secondes. Après un passage cardiaque gauche, le produit de 
contraste rehausse l'aorte thoracique après 20 à 25 secondes, puis l’aorte abdominale 
et ses branches après 25 à 35 secondes. Le rehaussement artériel maximal est atteint à 
partir de ce délai, qui est appelé temps artériel. Le retour veineux splénique précoce 
entraîne une opacification élective du retour sp lé no portai qui est alors optimal après 
un délai compris entre 45 et 60 secondes : on parle de temps portai. L’iode va ensuite 
gagner les capillaires, imprégner les parenchymes puis rejoindre le système veineux 
d'origine tissulaire pour aboutir à une phase d’équilibre après un délai compris entre 
70 et 110 secondes après le début de l'injection. Le rehaussement des parenchymes 
hépatiques et spléniques est alors optimal celui des structures vasculaires est homo- 
gène et identique : on parle alors de temps parenchymateux ou d'équilibre. Le produit 
de contraste iodé lors de chacun de scs passages au niveau rénal va être en partie 
secrété, puis excrété dans les voies urinaires. On qualifie classiquement ce temps excré- 
toire de temps tardif, La filtration rénale assure la majeure partie de l'élimination de 
l'iode. En cas de saturation de ce système, l’élimination peut se faire par le biais de la 
bile et des voies biliaires. À chaque temps de la cinétique du produit: de contraste iodé 
correspond le rehaussement électif de certaines structures 
Ainsi, on observe (fig, 2-6) : 

- au temps artériel : 

* une opacification optimale de Ëa lumière de l'aorte et de ses branches, 

* un rehaussement électif du cortex rénal, ou néphrographie précoce, 

» un rehaussement hétérogènes d’aspect tigré, du parenchyme splénique, 

- un très discret rehaussement segmentaire, en plages, du parenchyme hépatique; 

- au temps parlai : 

* une opacification optimale de la lumière de la veine splénique et de la veine porte, 

* un parenchyme splénique rehaussé devenant homogène, 

* un rehaussement encore hétérogène du parenchyme hépatique; 

- au temps parenchymateux : 

* un rehaussement homogène des parenchymes hépatiques ci spléniques, 

- un rehaussement corli eomédullai re homogène du parenchyme rénal, 

* une opacification identique de l'aorte, de la VG, du système porte ; 

- au temps tardif : 

- dans un premier temps un rehaussement des cavités pyélocalicidJes, puis une opaci- 
fication de l’ensemble des voies urinaires, 

* un rehaussement des tissus a contingent fibreux. 

Une bonne connaissance de cette cinétique de rehaussement par les produits de 
contraste iodés est absolument fondamentale. Elle fournît les éléments dynamiques de 
('exploration TDM abdominale qui* associée aux données morphologiques, condition- 
nent la pertinence de l'interprétation, finale. 

Dans certaines circonstances pathologiques, cette cinétique peut être modifiée. Ainsi : 
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Temps d'étude de 
l'abdomen aigu, a : sans 
injection. l> ; au temps 
artériel de l'injection. 
Noter l'aspect tigré de la 
rate (fléchés) correspon- 
dant à la différence de 
rehaussement de la pulpe 
blanche et de la pulpe 
rouge spléniques, ç : au 
temps parenchymateux 
(du d'équilibre) de 
l'injection. 
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- en cas d'insuffisance cardiaque, on observe une stagnation de produit de contraste iodé 
dans des cavités cardiaques dilatées et parfois un reflux dans la VCI et dans les veines 
hépatiques depuis l'atrium droit. Il existe en outre un allongement des délais et des 
temps d'opacification. La rate apparaît alors hétérogène, présentant un aspect tigré 
évocateur du temps artériel au lieu de celui caractéristique du temps parenchymateux ; 

- en cas de bas débit circulatoire, il existe un allongement des délais et des temps d’opaci- 
G cation, parfois associé à des signes de souffrance ischémique digestive ou 
parenchymateuse ; 

- en cas de défaillance rénale : au temps artériel, h néphrographie est absente, tandis 
qu'au temps tardif, les cavités excrétrices ne s'opacifient pas. 


PROTOCOLES ir ACQUISITION 

Les appareils actuels permettent d’effectuer plusieurs acquisitions successives avec une 
seule injection de produit de contraste iodé. Une exploration de ce type possède les 
qualités de l'exhaustivité mais représente une importante source d'irradiation pour le 
patient. Il est donc souvent impératif de eu.' retenir que les acquisitions les plus infor- 
matives en fonction de l'indication. 


Acquisition réalisée sans injection de produit 


de contraste 

Particulièrement intéressante lors de la recherche de structures de densité calcique 
(lithiase biliaire, urinaire, calcification vasculaire ou pancréatique) ou d'une hyperden- 
sité spontanée (d = 60 UH) de nature hémorragique fllg. 2-7). À noter qu'une 
acquisition avec des reconstructions en coupes fines est souvent nécessaire pour la mise 


en évidence des microlilbiases des Voies biliaires. 



Figure 2-7, 

Mémo péritoine. Noter, sur une coupe réalisée sans injection, I 1 hyperdensité spontanée (flèche) 
entourant le foie qui correspond à la présence Intrapéritonéale de sang frais. 
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Acquisition réalisée au temps artériel 

Le rehaussement de type artériel peut être obtenu de deux façons : 

-démarrage de l' acquisition après un délai arbitrairement choisi entre 30 et 
35 secondes ; 

- recherche d’une opacification optimale grâce à un logiciel de détection automa- 
tique du bolus (bolus tracking), disponible sur les appareils actuels. Une zone 
d’intérêt (ROI - Région Of interest) est prédéterminée dans la lumière aortique 
abdominale à hauteur des coupoles diaphragmatiques. L'acquisition démarre 
automatiquement lorsque le bolus atteint une valeur seuil de rehaussement prédé- 
finie (1ÛÛ à 120 UH). 

Ce type d'acquisition est absolument nécessaire dans les pathologies aigues d’origine 
ischémiques (ischémie intestinale aiguë, infarctus hépatique* splénique, rénal,,,) et 
dans les pathologies hémorragiques (rupture d'anévrisme de l'aorte abdominale, 
hémorragies spontanées ou post-traumatiques,,,) à la recherche d’une extravasation 
de produit de contraste traduisant un saignement actif. 

Acquisition réalisée au temps parenchymateux 

Cette acquisition est fondamentale dans l'étude TDM de l'abdomen et ne peut en 
aucun cas manquer (contrairement aux autres temps de l’examen). Elle permet l'étude 
du rehaussement des parenchymes, des parois digestives» de l'opacification artérielle 
et veineuse et de la néphrogrjphie. 

Son obtention est aisée en débutant l’acquisition 70 à 90 secondes après le début de 
l'injection, en raison de la rapidité de l’acquisition, ou 40 à 60 secondes après un temps 
artériel. 

Acquisition réalisée au temps tardif 

Par définition cette acquisition est la dernière de l’étude TDM. L’opacification des 
cavités excrétrices urinaires persistant plusieurs dizaines de minutes après l’injection, 
die peut être débutée et répétée à des temps variables selon l’indication. Cette acquï- 
sit ion est systématique au cours des pathologies aiguës urinaires (syndrome obstructif, 
infection rénale* traumatisme rénal à la recherche d’une extravasation de produit de 
contraste). Elle est également utile à la caractérisation des tissus fibreux inflamma- 
toires* riches en secteur interstitiel dans lequel Je produit de contraste diffuse et qui 
présentent un rehaussement tardif et prolongé. 

Toutes ces acquisitions (sans injection, temps artériel, parenchymateux et tardif) sont 
réalisées depuis les coupoles diaphragmatiques jusqu’au bord inférieur des ischions. 
L’exploration de l’ensemble de la cavité abdo min Opel vienne est la seule permettant de 
poser un diagnostic positif de certitude et d’éliminer I "ensemble des diagnostics 
différentiels. 
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l'atténuation des rayons X, donc la densité des tissus, est b hase de la formation de 

l’image TDM, Il existe cinq densités spontanées élémentaires réparties sur F échelle 
d 'absorption de Hcmnsfldd. 

Ces cinq densités élémentaires sont : 

- t’aii (d =- I 000 UH ) ; 

-la graisse (d = - 50 à - 100 UH) ; 

-l’eau (d*= 0 UH) î 

- les tissus (d = 20 à 50 UH ) \ 

- Fos cortical (d - 1 000 UH), 

La lecture et Finterprétation des densités sont le plus souvent le fait de F ce il exercé du 
radiologue. Pour plus de précision et pour obtenir des valeurs objectives, une mesure 
précise peut cire réalisée par la machine (% 2-8), Grâce à ce système» une densité est 
mesurable en tout point de l 'image après détermination d'une zone d’intérêt (ROI), 
L'obtention d'une valeur de densité est parfois une aide importante au diagnostic. C'est 
le cas notamment pour le sang frais (densité spontanée - 60 UH), l’invol uüon graisseuse 
de la sous-muqueuse d'une paroi digestive [densité spontanée = - 50 à - 1 00 UH),,, 



Figure 2-8, 

ROI (région ùf intereit). La mesure par la machine de la densité à l'intérieur d'un volume d'intérêt 
ciblé (cercla blanc) permet parfois une aide au diagnostic (kl, d = -B7 UH), correspondant à lu densité 
de la graisse rétropéritonéale, 


K EN ET R AG K 

Le fenêtrage correspond au choix de deux valeurs VV( indovv) et Mevd) qui sont 
réglables à la console du scanner. Le fenêtrage doit être adapté au type d’exploration 
privilégié par l'étude. Il est préférables lors de la recherche d'éléments précis (en 
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particulier gazeux) de conserver un fenêtrage strictement identique pour chaque 
examen afin d’effet Suer des explorations reproductibles et de permettre des compa- 
raisons fiables. 

Étude des parenchymes 

Le fenêtrage est centré sur la densité moyenne des parenchymes rehaussés et ['ampli- 
tude est choisie réduite pour permettre la différence en niveaux de gris de tissus de 
densités assez voisines* 

Les valeurs habituelles classiquement retenues sont (fîg. 2-9) : 

- W = 350 ; 

- L = 50. 



Figure 2 - 9 . 

Fenêtrage (en UH) de type parenchymateux. W = ISO et C = 50. 


Étude osseuse et étude ou recherche de calculs 
et de calcifications 

Le fenêtrage choisi est de type osseux, large et centré sur des valeurs de densité supé 
ri eu res à celles des tissus mous rehaussés. 

Les valeurs habituelles classiquement retenues sont {fîg. 2-10) : 

- W - 2000 ; 

- L. - 400. 


Etude ou recherche d’air extra-digestif 

Le fenêtrage adapté à la recherche d'une perforation digestive, d'une pneu mat ose 
pariétale, d'une aéroport] e ou encore d’une aérobilie est assez réduit et centré sur Ëa 
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Pigure 2-10. 

Fenêtrage (en UH) de type osseux. W = 2 000 et C = 4DD. 


graisse, pour que seules les densités gazeuses ou aériques apparaissent en noir sur un 
fond dont b lecture morphologique est préservée. 

Les valeurs habituelles classiquement retenues sont (fig. 2-11) : 


- W - 500 ; 

- L - - 50. 



ligure 2-1 L 

Fenêtrage (en UH} adapté à la recherche d'un pneumopéritoine. W = 500 et C = - SD. 
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Étude des reliefs muqueux et du contenu 
in Ira lu min al du tube digestif 

Souvent rendus invisibles par un fenêtrage serré, l’étude des reliefs muqueux et du 
contenu du tube digestif est optimisée par un fenêtrage de type pulmonaire. 

Les valeurs habituelles classiquement retenues sont (fi g, 2-12) : 

- W = 1600; 

- I = - 6(ML 



Figure 2-1 2. 

Fenëtraqe (en UH) de type pulmonaire. VU = t SCD et C = - GÜÜ. 


TOPOGRAMME 

L acquisition J un topogramme (scouf vftnv) de face est systématique au cours de 
chaque exploration TDM abdominale. L’étude du topogramme facilite notamment le 
repérage topographique des différents segments digestifs, Cela est particulière ment vrai 
cheü 11 - sujet maigre (dont la faillie quantité de graisse péritonéale rend difficile I étude 
du relief pariétal digestif et ia mise en évidence des haustrations ou de* valvules conni- 
venlesh mais aussi en cas de distension galeuse digestive importante. Lïn véritable 
repérage typographique digestif peut ainsi être fait sur le seul topogramme de face. Le 
topogramme est également source d’informations précieuses au murs des syndromes 
occlusifs du colon. F.n effet, la distension majoritairement gazeuse et la fixité de certains 
segments coliques permettent d'identifier parfaitement le côlon dilaté, une modifica- 
tion du cadre colique ou encore 3e site d’une disparité de calibre, Son intérêt majeur 
réside dans les renseignements fournis en cas de volvulus coliques (volvulus du 
sigmoïde et du caecum), au cours desquels tes déplacements importants des segments 
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volvulés rendent parfois difficiles leur identification sur les coupes axiales, mats dont 
le topogramme offre une lecture parfois plus simple (fig. 2- 13). Enfin, le topogramme 
reste un outil important de l'identification des corps étrangers denses, surtout métal- 
liques, La nature de ces corps étrangers est .souvent difficile à déterminer sur les coupes 
axiales et devient évidente sur le topogramme {fig. 2-1 4L 



Figure 2-13, 

Topogramme de face sam les coupes. L'analyse du 
cadre colique dans sa totalité est possible, Mise en 
évidence sur cette coupe d'une volumineuse image 
Ipelvi abdominale centrale, possédant un aspect en 
grain de café caractéristique, et permettant le 
diagnostic de certitude d'un volvulul du sigrnofde. 



Figure 2-14. 

Topogramme de face sans les coupes, 
(."analyse de la répartition du matériel 
d'emboEisation radio-opaque (mélange 
d'Histoacryl* et de lipiodol) présent au sein du 
réseau portai droit est extrêmement aisée 
(flèche). 


MODE CIINKVIKW 


Le mode Cineview est un outil qui permet de faire défiler à grande vitesse sur l’écran 
de visualisation les coupes TDM réalisées et qui, par un jeu de construction intellec- 
tuelle, permet de reconstituer l’aspect de continuité volumique des différents organes. 
Cet outil est notamment fort utile dans l’exploration du tube digestif, des gros vais- 
seaux et des voies urinaires. Autrefois peu ou mal utilisé, ce mode de lecture cinétique 
d’un examen TDM est aujourd'hui essentiel, notamment en raison de l'avènement des 
réseaux d’images (FA.CS) et de celui de ht Emilli détection, pourvoyeuse d’images extrê- 
mement fines et parfaitement contiguës. 
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REC O N ST RU CT IONS M U l ,T I PLANAIR ES 


L'acquisition volumique à Laide de détecteurs luis permet L'isotropie, c'esï-à-dine l'obten- 
tion Je données volumiques élémentaires (voxels) aux dimensions égales dans les trois 
plans d d'espace. Celte isotropie offre la possibilité d'effectuer îles reconstructions multi- 



Figure 2-1 5. 

R-Etorist mêlions multiplanaires d'un anévrisme de l'aorte abdominale sous-rénale a ; reconstruc- 
tion dans le plan axial, t> ; reconstruction dans le plan sagittal, c: reconstruction dans le plan 
coronal. 
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plaïumdt qualitf mtm i telle ta cuura aûaln en terme de résolution pic, 


Les reconstructions peuvent être réalisées dans la totalité des plans de l' impact - laminai, 
sagittal, obliques mais aussi curvilignes). Leur intérêt réside surtout dans 1 "étude des 
structures artérielles (aorte abdominale, artère mésentérique supérieure dans le plan 
sagittal, ostium des artères rénales dans un plan coron al oblique) ( tig, 2-15), veineuse 
(système porte.), mais également des structures digestives (notamment lors des disten- 
sions hydriques engendrées par un syndrome occlusif ou provoquées au cours d'un 
lavement) et d« voies urinaires (dilatation des cavités excrétrices). 


NOTIONS [)!■: lUmOPROTKCTION 

Les rayonnements ionisants ( rayonnements possédant une énergie capable d'arracher 
un ou plusieurs électrons aux atomes) sont les éléments fondateurs de la vie primitive 
de l'univers. Ils peuvent tire de nature corpusculaire (rayons et = noyau d'hélium; 
rayons (3 = électrons) ou électromagnétique (rayons X ou*y). 

Les sources de rayonnements ionisants sont innombrables. 

On distingue usuellement : 

- les sources d’exposition naturelles (tellurique, cosmique, interne d'origine endogène 
dont le K40 et Cl 4) et exogène (inhalation de radon 122) ; 

- les sources d’exposition, artificielle (exposition d'origine médicale qui représente 
30 % de l'irradiation reçue par chaque individu dans les pays développés, exposition 
d'origine militaire et civile pour l % de l'irradiation). 

Lexposilion aux rayonnements ionisants peut entraîner deux types de risques ; 

* un risque déterministe ( risque direct apparaissant après une exposition à une dose 
seuil dont la gravite augmente avec la dose et qui est surtout rencontré en radiologie 
interventionnelle) ; 

■un risque stochastique (risque aléatoire pouvant survenir après toute exposition 
même s’il n’a été démontré que pour de fortes doses et dont la sévérité est indépen- 
dante de l'exposition initiale et lia probabilité d'effet néfaste en fonction de l'intensité 
de l'irradiation, selon une relation linéaire). 

Effets néfastes de rirraclialion 

Dans le domaine de l'exposition à des faibles doses (habituellement rencontrées en 
radiodiagnostkh les effets néfastes rencontrés sont : 

- l'induction de néoplasies ; 

-• l’augmenta lion du risque de malformation et d'anomalies génésiques chez le fœtus 
lors d'irradiation au cours d'une grossesse. 

I .égïslat ion 

La nécessité de créer un organisme de protection s'est fait rapidement ressentir après 
la découverte et la synthèse des rayonnements ionisant s. Celte nécessité s'est: traduite 
par ta création en 1928 de la CI P K (Commission internationale de radioprotection)- 
À b fin des années 1990, la Commission européenne a établi des directives précises 
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(directives EURATOM %/29 et 97/43 EURATOM) ayant fait l'objet d'une transposi- 
tion dans la législation française. Ces directives s'appliquent particulièrement à 
l’activité TDM qui représente 50 % de l'irradiation médicale. Parmi les grandes lignes 
de ces directives, on peut souligner l'obligation de fournir Ea dose délivrée au cours de 
la procédure (fig. 2-16). 
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Figure 2-1 fi, 

Données de radioprotection devant figurer Sur tout examen TDM. MoléT„ uuvjr (.luguc Sérié técilràéé, 
les valeurs du kilovoht&ge et de l'ampérage utilisés, mais aussi la dose de rayonnement délivrée au* 
patients, 


G r a ri (leurs d o s i m é 1 1' i c| u v s 

La dose absorbée, quantité d'énergie reçue par unité de masse de l’organisme, 
s’exprime ers gray (Gy). 

La dose équivalente est la dose absorbée pondérée par un facteur dépendant de la 
nature du rayonnement (pour les rayons X ou 7 : 1 Gy = I Sv). 

Le CTD1 (index de dose TDM) : 

-correspond à la dose absorbée sur une épaisseur de coupe donnée ; 

- correspond à l’intégrale de la courbe de profil de dose (aire .sous la courbe de profil de 
dose divisé par l’épaisseur de coupe) ; 

-est déterminée par mesure au centre et en périphérie d’un fantôme en plexiglas pour 
déterminer un CTD1 pondéré = CTDIw ; 

- le CTDIw varie en fonction du kilovoitage, de la charge ail tube (mAs) et de l’épais- 
seur de coupe (il doit apparaître sur tout examen TDM réalisé). 

Le PDL (produit dose longueur) : 

- représente exactement l’exposition reçue au cours d’une acquisition volumique ; 

- le EPI s’exprime en Gyxm ; 

- PPL - CTDlw,T.A.t ; ’ 

- T = collimation ; 

-Ai = charge du tube (en mAs). 
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La dose efficace : 



- reflète le risque stochastique; 

- s'exprime en milli-sievcri (mSv) ; 


- est obtenue en multipliant le PDL par un coefficient de conversion (EPDL - OÆ 15 pour 
] abdomen, EPDL = 0»Ü18 pour ie pdvis) dépendant de ta région explorée; 

-est très élevée lors d’une exploration abdo min opelvien ne (malgré une CDTIw plus 
faible que pour une exploration encéphalique) en raison de l’importance du volume 
exploré» de la radiosensibilité des organes et de la moelle osseuse indus dans le 
volume exploré, et do grand nombre d'acquisitions effectuées. 

Principe d'acceptabilité 

Le principe d acceptabilité à des fins médicales d’une exposition aux rayons X corres- 
pond au compromis naissant de P intérêt du patient et des effets possiblement délétères 
de l’irradiation. Ce que les Anglo-Saxons résument parla formule « m bwas reasonabfy 
achievabk ». 


Pour savoir plus 
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Radioanatomie 

TDM de 
l’abdomen 
normal 

C H A P I T R E 



L/utili salion de la représentation an atomique en coupes est ancienne et classique. Elle 
possède pour base celle de la dissection cadavérique. Pendant longtemps la radiologie 
n'a pu fournir aux cliniciens qu'une imagerie en projection qui était très éloignée de 
ce modèle, Avec l'avènement des techniques d'imagerie moderne, telles que l'échogra- 
phie, 3e scanner et H RM, l'anatomie en coupes a connu un essor considérable. Une 
image TDM de la cavité abdo min ope! 1 vienne devient aujourd’hui presque aussi précise 
qu'une coupe anatomique, voire plus précise pour certaines structures mal visibles sur 
les coupes anatomiques fixées, tels les tascias, les aponévroses ou Ses espaces de diffu- 
sion des collections intrapéritonéales. Le nombre grandissant du parc dTRM et de 
TDM spiralées multidétec leurs oblige les radiologues à une bonne connaissance de ce 
type d'anatomie, non plus simplement dans le plan axial, mais également eoronal et 
sagittal. Ces coupes multiplanaires sont notamment extrêmement utiles pour l'étude 
des structures tubulaires de l'organisme (gros vaisseaux, voies urinaires, système bron- 
chique), Une connaissance précise de la radioanatomie normale dans ces trois plans 
de l’espace semble aujourd'hui impérative pour appréhender et diagnostiquer des 
pathologies dont les machines offrent des images de plus en plus précises. 

L'atlas présenté ici fournit les données anatomiques normales de la cavité abdomino- 
pelvienne dans les trois plans d’étude fondamentaux et devient en cela un outil 
indispensable pour une interprétation de qualité des images TDM des urgences 
abdominales. 
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les reconstructions {S mm d'épaisseur) sont réalisées dam le plan axial (À), coronai (C) et sagittal ©„ 
au temps parenchymateux de l 'injection, 

At-At5- Reconstruction en coupes axiales de haut en bas, 

Cl -CIO - Reconstruction en coupes torons les d'avant en arrière. 

Si -510 - Reconstruction en coupes sagittales de droite à gauche. 


Légendes radioanatomiques 


1. Aorte abdominale 

37, Muscle obturateur interne 

2. Appendice verniifomic 

38. Muscle pcct i né 

.v. Anére hépatique 

39. Muscle piri tonne 

4. Artère iliaque commune droite 

40, Muscle psoas 

"i. Artère iliaque commune gauche 

4L Muscle Irjrtsversc 

ti. Artère iliaque interne droite 

42, Pancréas (corps) 

7, Artère iliaque externe droite 

4 J.. Pancréas (tête) 

S* Artère mésentérique supérieure 

44. Pancréas (queue) 

9. Artère rénale droite 

45. Pilier du diaphragme 

U). Artère rénale güuclie 

46, Pince aorto mésentérique 

l|.. Arlcrc splénique 

47. Pelure 

1,2. ritum 

48.. Rate 

13. Canal cholédoque 

49- Rectum 

I L Colon droit 

âfJ- Rein droit 

1 5. Côlon gaui he 

5L Rein gauche 

1 ti. Côlon Lraïuverse 

52. Sacrum 

17, Côlon sigmoïde 

53. Surrénale droite 

Confluent splênoméyernérique 

54- Surrénale gauche 

19. Dernière a nié grêle 

55. Symphyse pubienne 

20, Duodénum (première portion) 

Sfr, Télé lemnra.lt 

21. Duodénum (de adénie p or non) 

57, Tronc cœliaque 

22 , Duodénum (troisième portion) 

5M. I tlTLIS 

23. Estomac 

39. Veine cave Inférieure 

24, loie (lobe drcil l 

6(L Veine hépatique droite 

23. Foie (lobe gauche) 

61. Veine hépatique médiane 

26. Intestin grêle 

62. Veine hépatique gauche 

27. Ischion [tubérosité Lschliitique) 

63. Veine Iliaque droite 

2fb Muscle adducteur (court) 

64. Veine iliaque gauche 

29, Muscle adducteur i grand) 

65. Veine mésentérique supérieure 

30. Muscle adducteur Hong) 

66. Veiné porte (branche droite) 

31. Muscle droit de 1 abdomen 

67, Veine porte (branche gauche) 

32, Muscle grand fessier 

fiü. Veine rénale droite 

33. Muscle iliaque 

69. Veine réunie gauche 

34. Muscle oblique externe 

70. Veine splénique 

33, Myscie oblique interne 

71. Vésicule biliaire 

36, Muscle obturateur externe 

72, Vessie 


righted 
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A13 


AU 


A15 
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Sémiologie TDM 

élémentaire des 
urgences a 

abdominales ~r 

CHAPITRE 


La sémiologie TDM abdominale est excessivement riche et repose sur l’analyse des 
différents organes et constituants de la cavité abdominale. Celte analyse répond à des 
critères bien défini s, tels que l’aspect morphologique des organes,, la densité élémen- 
taire des tissus » le mode de rehaussement des parenchymes lors de l’injection de 
produit de contraste IV et Ea topographie des différents éléments constitutifs de 
1 “abdomen. La sémiologie élémentaire des urgences abdominales répond bien sûr à ces 
critères d'analyse classiques, mais possède également certains signes qui lui sont 
propres et qui correspondent à des modifications aiguës des caractéristiques sémiolo- 
giques de normalité. Ces modifications sont le reflet le plus souvent de signes indirects 
de souffrance, qui restent l'élément sémiologique le plus fréquemment partagé par les 
différentes pathologies de l'abdomen aigu. Une bonne connaissance des signes 
diagnostiques et étiologiques élémentaires des urgences abdominales, associée à une 
étude rigoureuse de l'ensemble des coupes TDM* permet le plus souvent d'arriver a 
un diagnostic extrêmement précis pour une prise en charge la plus adaptée possible. 

Accordé oii (signe de P) 

Accord ion si g» 

Description TDM (fig. 4-1) 

Épaississement irrégulier et polypoïde de la paroi colique, en rapport avec un impor- 
tant oedème sous- mu queux. 

Étiologies 

Colite pseudo- membraneuse ++4, 

Autres colites sévères. 

Références 

Macari M et al. The accord ion sigri at CT ; a nonspedfk Hnding in patients with 
colonie édcma, Radiolugy 1999 ; 21 1 : 743-6. 

Mountanos GI et al. The accord ion sign at CT : report of a case of CrohrÉs discase 
with diffuse colonie in vol veinent, Eur Radiol 2001 ; 1 1 : 1433-4. 

O 'Sullivan SG, The accord ion sign, Radiology 1998 ; 206 : 177-8, 
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Figure 4- J . 

Signe de ï'a«otdèûfl. Woter l'èpa iss isK ment irrégulier et polypoïde de la patoï tæcale h avec un 
important œdème ^oui-muqueu* (têtes de flèche) et wn rehaussement muqueux net (flèche) après 
injection de produit de contraste IV 


Àérobilie 

Pneuniobilia 

Descr/p fiûji TDM (fig. 4-2) 

Images gazeuses intrahépatiques (d = - 1 000 UH), tubulaires et larges, de faible rami- 
fication, ne dépassant pas les canaux de second ordre et restant à distance de ta capsule 
hépatique, l.a situation préférentielle de Laérohilie en TDM est hépatique gauche. 
L’aérobilic intra vésiculaire est plus rare, créant un véritable N H A, 

Etiologies 

Sphinctérotomie endoscopie] ue ++-K 
Anastomose biliodigestive +++. 

Syndrome de Bouveret. 

Iléus biliaire. 

Fistule biliodigestive (tumorale, inflammatoire ou ulcéreuse). 

Cholécystite aiguë emphysémateuse. 

Déficience sénile du sphincter d’Dddi, 

Traumatisme hépatique. 

Exceptionnellement, angiocholite aiguë a germes anaérobies. 
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Figure -i-2r 

Aérobic, u : présence d'images gazeuses canalaires s'arrêtant à distance de 1,1 capsule du foie (tétas 
de flèche), b : arborisation gazeuse biliaire caractéristique par son aspect mpniliforme et le caractère 
dichotomique des divisions canalaires (flèche). 


Références 

Fan Si et al. Rôle of computed tomography m the management of récurrent pyogénie 
cholangitis. Àust N Z Surg J 990 ; 60: 5999-605. 

Ohlani Y et al. Acute emphyseinatüus chûlecyslitïs associàied with pneumobilia : a case 
report. Tokai ] iixp Gin Med 1996; 21: 33-ft. 
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Aéroportie 

Parlai vp in gas 
Description TDM (fîg.4-3) 

Images galeuses intrahépatiques (d =- 1 (XK) UH), tubulaires et fines, se ramifiant 
jusqu'en région sous-capsulaire du foie et présentant un aspect classique en arbre 
mort. L’aéroport ie est de répartition en. général diffuse. 



Figure 4-3, 

Aéroportie. Présence d J images gazeuses tubulaires extrêmement fines et ramifiées, s'étendant 
jusqu'en région sous-capsufaire du foie (flèches). 


Étiologies 

Ischémie intestine- mésentérique +++. 

Strangulation du grêle ou du côlon. 

Pancréatite aigue nécroticohémorragique, 

Pyléphlébite, 

Abcès intra-abdominal (périappendieulaire T périsigmoïdien). 

Colite infectieuse grave. 

Pneumonie grave. 

Références 

Grijfifîth DM et al. Cas En the hepatic portai vein. Br ) Surg 1986 ; 73 : 172-6» 

Schmutz G et al. Aéroportie et aëromésentérie : données TDM. Feuillets de Radiologie 
2001 ; 41 ; 157-72» 

Sebastia C et al. Fortomesenteric vein gas: pathologie médian isms, CT findings and 
prognosis» Radiographies 2000 ; 20 : 1213-24, 
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Aéromésentérie 

M i-fir 1 1 1 r rie Vf j il giifi 

Description TDM (fig. 4-4) 

Images gaze- uses (d = — 1 000 UH) dans 3a lumière de 3a veine raé^nterique supérieure 
(ou plus rarement inférieure) avec un possible aspect de niveau air-contraste après 
injection de produit de contraste IV, Fréquentes petites images gazeuses linéaires et 
ramifiées, dans les veinules de drainage situées sur le bord mésentérique de Finies tin. 



Figure 4-4. 

Aérûinésentfirie. Image* gazeuse* linéaires et ramifiées multiples flèches) sur le versant mésenté- 
rique des anses grêles infâmes. 


Ètioiogies 

Ischémie intestine- mésentérique +++.. 

Strangulation du grêle ou du côlon. 

Pancréatite aiguë nécroticohémorragique. 

Pyl {-phlébite. 

Abcès intra-abdominal (péri appendiculaire, péri sigmoïdien). 

Colite infectieuse grave. 

Pneumonie grave. 

Références 

Schmutz G et al. Aéroport le et aéromésentérie : données TDM. Feu il Ici s de Radiologie 
2001 ^ 41 ; 157-72, 

Sebastià C et ab Porto mesenterie vein gas : pathologie méchants rus, CT llndings and 
prognosis. Radiographies 2000; 20 : 1213-24, 
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Bec (signe du) 

lk“ük sign 

Description TDM (fig. 4-5) 

Diminution brutale du calibre intestinal avec un aspect d'effilemenl au niveau de la 
zone transitionnelle d'une occlusion intestinale, réalisant selon les auteurs un aspect 
en bec d’oiseau ou en bec de flûte. 



Figure 4-5. 

Signe du bec Aspect grossièrement triangulaire et effilé d'une anse digestive (flèche) au niveau de 
la zone transi tiünneNe d'une occlusion mécanique sur bride. 


Étiologies 

Occlusion du grêle sur bride {avec ou sans volvulus associé) +++, 

Occlusion du grêle à anse fermée (double bec). 

Volvulus du sigmoïde. 

Volvulus du caecum. 

Hernie intestinale (double bec). 

Références 

Bail bazar FJ et al Closed-loop and strangulatmg Intestinal obstruction; CT signs. 
Radioiogy 1992 ; 185: 769-75, 

Ha HK et al. Différenciation of simple and strangulated small-bowel obstructions: 
usefulness of known CT criteria. Radiology 1997 ; 204 : 507-12. 
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Caillai sentinelle 

St'n I înol <■ ! n | si -if i 

Description TDM (fig. 4-6) 

Image spontanément dense {d = fr(} UN J au ton tact tTon organe traduisant la respon- 
sabilité de cet organe dans le saignement. 



FEgure 4-6. 

Caillot senti utile. Petite image spontanément dense au contact de la capsule hépatique (flèche), 
signant Sa responsabilité du foie dans l'origine de l'hémorragie. 


Étiologies 

Traumatisme viscéral (foie, rate, pancréas, rein... ) +++. 

Hémorragie digestive ++. 

Hémorragie viscérale spontanée (rate, foie, rein, muscle.,.), 

T ra u ma t i si ne intes t i nom ésen tériq ue. 

Référence 

Orwig P et aL Loealizcd clotted blood as évidence of viscéral trauma on CT: the 
sentinel dot sign, AIR 1989 ; 153 : 747-9, 
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Collier de perles (signe du) 

Si ring; ol‘ beuds sign 

Description TDM (fig. 4-7) 

Aspect de chapelet de bulles gazeuses (ci = — ï 000 UH) nappées entre les valvules 
conniventes d'un intestin grêle occlus et distendu par un important contenu liquidien. 



bigure 4-7. 

Siqnft du collier de perles Présence de bulles (jdiOuSci trappées entre les valvules conniventes d'une 
anse intestin a le distendue ('flé-cbei), dans un contexte d'ocdusion mèumquû du grêle. 


Étiologie 

Occlusion du grêle d'origine plutôt mécanique. 

Référence 

Ddabrousse E et al. CT of small howel obstruction in adults. Àbdom Imaging 2003 ; 
2 S : 257- 66. 
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Description TDM (fig. 4-S) 

Visibilité et épaississement des fascias- Intra-abdominaux qui sont normalement 
virtuels en TDM, 


Figure 4-S. 

Épaississement de fascia. Visibilité du fascia pafairénal antérieur gauche (têtes de tlèche}, normale- 
ment non visible, ici secondaire à une infiltration de pancréatite aigue. 

étiologies 

Pane résilie aigue œdémateuse +■++. 

Pancréatite aigue néerotkohémorragique ++. 

Hémorét ropéri toin e, 

références 

Balthasar Eb Acutc pan créât i t i. ; : agsessment of severity with dinicat and CT évalua- 


tion. Radiology. 2002 ; 223 : 603-13. 

Balthasar El. Staging ofacute pancreatiiis. Radiol Clin Norl h Am. 2002 ; 40 ; 1 199-209. 
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Extravasation de produit de eu ni ras le 

Cmilrasl exl ra va s al ion 

Description TDM (fîg. 4-9} 

Image de flaque de densité élevée correspondant à la fuite de produit de contraste IV 
hors d’un vaisseau, E /extravasation vasculaire traduit un saignement actif et est déce- 
lable pour un saignement d’un débit supérieur à J ml/minute. 

NB: cette expression s’emploie aussi pour la fuite de produit de contraste hors des 
cavités et voies excrétrices urinaires traduisant une brèche à ieur niveau. 



ligure' 4-9* 

Extra va ia lion de produit de tonirisle. Image do fuite de produit dû cantate extravascuJaJr# 
(flètM trilduiiànt un saiQ neimeflt Atlif. 


Étiologies 

Traumatisme viscéral (foie, rate, pancréas, rein,,,) +++, 

Traumatisme inteslinomésentèrîque ++. 

Hémorragie digestive ++. 

Hémorragie viscérale spontanée (rate, foie, rein, muscle.,, ) r 

Références 

Lane MJ et al, Active arterial contrasl extravasation on helkal CT of the abdomen, 
pelvis and chest; A JR 1998 ; 171 : 679-85, 

Shanmuga nathan et al. Value of contrastée! enhanced CT in detecting active hemorrhage 
in patients with blunt abdominal and pelvic trauma, AJR 1993 ; 161 : 65-9, 

Willmann JK et al. Multidetector CT : détection of active hemorrhage in patients with 
bl u nt abdom i na I t rauni a. A J R 2002 ; 1 79 r 437-44- 
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M notcn (signe du) 

Kai nul r h siiïii 

Description TDM (fig. 4-10) 

Image d empreinte extrinsèque de de nsi te graisseuse sur In paroi du grêle. 



Figure 4- 10. 

Signe du fat noith. Image d'empreinte graisseuse sur le bord externe d'une anse grêle au niveau 
transitionnel d'une occlusion du grêle (flèche). Ce signe traduit la présence d'une bride charnue 
responsable. 


Étiologie 

Occlusion du grêle sur bride simple {charnue}. 

Référence 

Delà b rousse et al. Small btnvel obstruction front adhesive bands and matted 
adhesions ; CT différentiation. AIR 2tiü9 ; 192 : 693-7, 


fat \im.n i su) \ i 1 ’ m ) 
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Fc ces (signe du) 

S ni al! bowel !Vrt\s .sign 

Description TDM (fig. 4-11) 

Image de granité de type fécal dans la lumière de l'intestin grêle immédiatement en 
amont de [a zone transitionnelle. 



Figure 4-11. 

signe du feras. Présence au sein d'une anse grêle distendue d'une image de granité aérique d'allure 
fécale (fièche), 


Êtiûlogie 

Occlusion (plutôt subaiguë) du grêle 
Références 

Catalano 0. The faeees sign. A CT finding in small bowel obstruction. Radiologe 1997; 
37 : 417 - 19 . 

Ddabrousse et al. Small bowel bezoar versus small bowel feces : CT évaluation. AJR 
2008; 191 ; 1463-8. 

Fuchsjàger MH. The small bowel fèces sign. Radiology 2002 ; 225 : 378-79. 

Lazjrus DE et al Frequency and relevante of the small bowel feces ^ign on CT in 
patients with small bowel obstruction. AJR 2004 ; 183 : 1361-6, 

Mayo -Smith WW et al. The CT small bowel faeees sign : description and dinïcal signi- 
fiance. Clin Radiol 1995 ; 30 : 765-7. 
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Halo (signe du) 

Halo sï^ii 

Description TDM 

Aspect particulier de la paroi intestinale qui possède une stratification en deux ou trois 
anneaux concentriques (double ou triple halo) possédant des caractéristiques de 
densité et de rehaussement différentes. 

On distingue deux formes (fig, 4-12) t 

- Paspect avec un halo intermédiaire de densité liquidienne (ivafer halo sîgn) ; 

- l'aspect avec un halo intermédiaire de densité graisseuse (fat halo sigti ) . 



Figure 4- 12, 

Signe rfy halo. a : aspect en triple halo de la paroi de certaines a nses grêles (fiée h es), Noter la densité 
hydrique du hglo intermédiaire caractérisant l'œdème sous-muqueux, b: aspect en triple halo de la 
paroi du côlon droit (flèche), avec un halo intermédiaire graisseux dont ta densité mesurée {cercfe 
blanc) est négative, mesurée à - 63 UH. 


Étiologies 

Pour l’aspect en cible avec halo liquidien intermédiaire : 
-entérite et colite infectieuses +++ ; 

-RCUH ++; 

- maladie de Grelin + ; 

-ischémie intestinale aigue (surtout d origine veineuse) ; 

- hématome intestinal. 

Pour l'aspect en cible avec halo graisseux intermédiaire : 

- maladie de Cnohn chronique (grêle + ) ; 

- RCUH chronique (côlon +++); 

- entérite radique ancienne ; 

- entérite post -thérapie cyîo réductrice ancienne. 


Il MM (SIGNE DVl 
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Références 


Harisinghiini MG ci aï. Halo sign ; useful G sign for difïerentiatbgbenign frotn malig- 

liant colonie di5<?ase. Clin Radiol 2003 ; 58 : 306-10. 

Harisinghani MG et al. Bowel wall fat halosign in patients witho ut intestinal disease, 
MR 2003; 181 ; 781-4. 

MaCàfi M et al. CT ofbowd wall thlckening : signlfkance and pit faits of interprétation. 
AJR 2001; 176 : 1105-16, 

Muldowncy SM et al. Acute fat déposition in bowel wall submucosa : CT appeatance, 
I Compul Asstst Tomogr 1995 ; 19 : 390-93, 

Stevens RL cl al. The CT halo sign : a new tlnding in intestinal lymphangiectasie. J 
Comput Assist Tomogr 1997; 21 : 1005-7. 

Wittenherg I cl al. Algorhhmic approach to CT dtagnnds of the abnormal bowcll wall. 
Radiographies 2002 ; 22 : 1093-109, 

1 1 é in o péri loi ne 

I ItMiiopfriUïJif'um 

Description TDM (fig. 4-13) 

Épanchement hématique intrapéritonéal spontanément dense (d =60 UH), pouvant 
être hétérogène et collecté dans les réeessus péritonéaux déclives (hématome du cul- 
dc-sac de Douglas), 



Figure 4-13, 

Hèmop4rlt'Oine. ü : épanchement liquidien (tleche) dont lu tiens té est très proche de celle des puien- 
chymes rehausîésaprès injection de produit de contuiie IV a le même épanchement possède une 
hyperdensité spontanée (d = 60 UH) bien visible avant injection Hit! the). 


Ètiofagies 

Traumatisme viscéral intrapéritonéal (foie* rate, intestin, vésicule biliaire) +++. 
Traumatisme in test i no mésentérique- +-h 
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Grossesse extra -utérine rompue ++„ 

Rupture d'iincvrismc de l'artere splénique. 

Rupture spontanée de raie. 

Hémorragie i ni ra péritonéale sur tumeur intrahépatique (adénome, CHC). 

Référence 

Léauté F et al, Hémopéritoine par rupture d’une variée in Ira- abdominal Ch I Radiol 
2002; «3 î 1775-7. 

Hémorélropériloîne 

I leniorrl rofHH'iloiiriiin 

Description TDM (lï g. 4-14) 

Épanchement hématique rétropéritonéal spontanément dense (d = 6Ü UH), 



Figure 4- 14. 

Hémo rétropéritoi ne. Infiltration hémorragique spontanément de nse de l'espace rétropéritonéal. Ri, 
hémorragie au sein du muscla iliopsoas gauche {flèche) en rapport avec une rupture d'anévrisme de 
l'aorte abdominale. Noter la brèche pariétale aortique nettement visible {têtes de flèche). 


Étiologies 

Rupture d'anévrisme de l'aorte abdominale +++. 

Hémorragie spontanée du rein. 

Pancréatite aigue nécroticohémorragiqut\ 

Références 

Dîne H et al, Endovascular treatmem of massive rétropéritonéal hemorrhage due to 
inferior ad rénal artery injury. Acta Radiol 2002 ; 43 : 326- S. 
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Kabaroudis A et ni Spontaneou-S rétropéritonéal hematoma caused by aneurysm of 
thc inferior pancreaticoduodenal artery, Am i Surg 2002; 184 : 174-5. 

Miels; V et al. Hemoretruperitoneuin associatcd with tiver bare area injuries : CT éval- 
uation. Fur Radiol 2002 ; 12: 765-9. Wittenberg J et al. Algorithmk approath to 
CT diagnosis ofthe abnormal bowell wall. Radiographies 2002 5 22 ; 1093-109. 

[ 1 y p ode n s i té s p é ri p o r t a l e s 

Peri|imlal I ci v\ ulU'nimtimi 

Description TDM 4fig.4-l5) 

Images hypodenses surlignant les structures vasculaires port aies. 



Figure 4-15. 

Hypodensités pènportales. Images hypodenses engainant les branches portails (flèches) jusqu'en 
région périphérique du fort. 


Étiologies 

Foie cardiaque aigu +++, 

Traumatisme (modéré) du foie +-k 
Hépatite aiguë virale. 

Lymphome malin non hodgkinien. 

Rejet de greffe hépatique. 

Références 

Cojkley FV et al. Nùrt-Hûdgkin lymphoim as A cause of intrahépatic periportal iow 
atténuation on CT. f Comprit Àssist Tomogr 1997 ; 21 : 726-8. 
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Kanazawa S et al. Atténuation changes in péri portai région du ring tripl-phasic- 
contrast-enhanced CT, Radiai Med 1999; 17 ; 97- 103* 

Meyer JI et al. Perportal low atténuation due to hepatîc neerosis in a a patient after 
liver transplan r. AIR 1996 ; 167; 98-9. 

Mésentère flou 

Mi si y iru:senier> 

Description TDM (fig. 4-16) 

Infiltration focale ou diffuse de la graisse du mésentère dont la densité est de ce fait 
augmentée. 



Figure 4- 1(>. 

Mè^enten* flou. infiltration focale do la graisse du mésentère (tètes de flèche) dont la densité est 

augmentÉE. 


Étiologies 

Œdème mésentérique {insuffisance cardiaque droite, hypertension portait, pylépblë- 
biie, ischémie digestive d'origine veineuse, volvuius du mésentère..,) +++. 

Inflammation {pancréatite aigue, sigmoidite aiguë diverriculaire, appendicite aiguë, 
appendagite aiguë...) +++, 

Panniculite mésentérique ++. 

Lymphome malin non hodgkinien. 

Lymphœdëmt-, 

Tra u n î at is me n i ésen ( ériq ne. 


MÉSENTÈRE Fl AU' 63 

Copyngnted malerial 


Référence 


Mindelzun Re I al. The misiy mesenicry on CT ; Di fïereniial diagiiosis. AJ R 19% ; 167 : 
61-5. 

Niveau hydroaérique 

nuill-^rl/ I(M ol 

Description TDM ffig, 4- 17) 

Image iniradiigcstivc ou intralésionnelle possédant un contingent de densité liqui- 
dienne [d = ü à 10 UH) au-dessus duquel surnage un contingent de densité gazeuse 
(d = - 1 000 UH), 



Figure 4-17. 

Niveau hydroaèrique. Image arrondie comportant un contingent gazeur et un contingent liquidien 
déclive (flèche). 


Étiologies 

Occlusion du grêle +++. 

Occlusion du colon. 

Abcès intrapéritonéal (périap petit! ictilaire, pérîsigmoïdien} +■+. 

Abcès à pyûgjènes ( foie» rate, reins, ovaire, muscle,. J, 

Référence 

VanSoimenberg H et al. Percuta néons abscess drainage : currents contents. Radiology 
1991 ; 181 : 617-26. 
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Niveau liquide-liquide 

PI u i «1 - Il il i ci U'vel 


Des cri p tion TDM { % 4 - 1 fi ) 

Image infra lésionnel le possédant un contingent de densité liquidienne élevée (d 
-60 UH) au-dessus duquel surnage un contingent de densité liquidienne habituelle 
(d = 0 à 10 UH). 



S ; igure4-lfL 

NtvÈây liquide liquida Image arrondit OU ovalaire possédant on double contingent liquidien de 
densités différentes {flèche). 


Étiologies 

Hématome spontané intramusculaire (muscle droit de ['abdomen, Üiopsoasb 
Hématome spontané cent rn parenchymateux (foie, rate...). 

Hématome post-traumatique (foie, rate, muscle). 

Références 

Fornes P et al. Les hématomes tissulaires (viscères et parties molles). Confrontations 
analomo-radiologiques. Feuillets de Radiologie 2000 ; 40: 386-402. 

Kim ï JC et al. Fluid-fluid levcls in ovarian temtomas. Abdom Imaging 2002 ; 27 : 100-5. 

Obata S et al. Fluid-fluid levets in giant cavemous hemangtoma of the liver: CT and 
MRI démonstration. Abdom Imaging 1998 ; 23 : 600-2. 

Soulier F et al. Fluid-fluid levels within focal hepatic lésions : imaging appca rance and 
etiology. Abdom Imaging 1998 ; 23 : 161-5. 
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I J ti roi virtuelle (signe de la) 

Vanidlied inlestmaJ \\ ail sign 

Description TDM (fig. 4-19) 

Absence complète de rehaussement de la paroi intestinale lors de l'injection IV de 
contraste traduisant un phénomène d'infarctus transmu rai. 



Figure 4- 19, 

Signe de la paroi virtuelle. Oèfaut de reh-d u bsement pariétal complet (flèches) des anses grêles in far- 
des, Noter le pneumopéritoine mtéianses dû a Fa perforation digestive. 


Étiologies 

Ischémie intestinale ai gué +++. 

Occlusion du grêle a anse fermée (vol vu lus sur bride, hernie intestinale) ++. 
Volvuhis du mésentère, 

Volvulus du sigmoïde ou du caecum. 

Références 

Ballhazar EJ et al. Ischémie colïtis : CT évaluation of 54 cases. Radiology 1999 ; 21 E : 
381-8. 

Bruel IM et al. The querycorner : CT of acute mcsentcric ïschemia. Abdom Lmagrng 
1998 ; 23 : 334-6, 

Chou CK et al. Clinical signifkançe of poor CT enhancement of the thickened small 
lîowel Wall in patients with acute abdominal pain, ÀJR2ÛÛ6; 186: 491-8. 
Taourel PG et al. Acute mesentcric ischemta : diagnosis with contrast-enhaneed CT’. 
Radiology 1996; 199:632-6. 
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WilU'iiUt-rg J ri Hit, Al^rilhmic iippruath m CT nf lhe abmu nu I bowçll wnlL 

Radiographies 2002 : 22 : 1093-109. 

Peigne (signe du) 

Com h sign 

Description TDM (fig.4*20} 

Infiltration Hpomateuse des mésos avec fibrose et rigidifioation des vaisseaux droits 
sur le versant mésentérique d’une anse atteinte. 



Figure 4-20. 

Signe du peigne. R igi ri if icaîi cm et étirement très caractéristique des vaisseau* droits (flèches) sur le 
ve riant mèsenterique des anses atteintes par la maladie de Orahn en rapport avec Sa wriérolipoma- 
teuse induite par cette pathologie. 


Étiologie 

Maladie de Crobn +++, 

Référence 

Meyers MA et al. Spiral CT démonstration of hypen^scularisation in Crobn diseirse : 
Va.scular jef imitation üf the ileum or the comb aigu. Àbdom Imaging 1995 ; 20 : 
327-32, 


PEIGNE {SIGNE (HJ) 
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Perle de transparence de la graisse 

L’ai s! i niitl ing 

Description TDM (fig. 4-21) 

Infiltration secondaire à une réaction oedémateuse périlésionnelle entraînant une atté- 
nuation do J a densité de J a graisse intrapéritonéale au contact de la lésion. 



Figure 4 2 1. 

Pene de transparente de la graisse, Infiltration et aspect flou de la graisse (têtes de flèche) autour 
d'une lésion inflammatoire ou infectieuse. La cause est ici une append agite épiploïque {flèche). 


Étiologies 

Parmi les plus importants pourvoyeurs de cet aspect [dispwportïamte fat stmnding) : 

- appendicite aigue +++ ; 

- sigmoïdite dî ver fieu la ire aiguë +++ ; 

- appendagite épiploïque ; 

- infarctus segmentaire du grand ornent uni ; 

- panniculite mésentérique. 

Références 

Rao PM cl al. Sensilivity and spedfkity of the individus] CT signs of appendlcitis : 
expérience with 200 helical appendiceal CT exami nations, J Comprit Assist 
Tomogr 1997; 21 : 686-92, 

Rao PM cl al. Primary epi ploie a ppc nd agit i s : evoluticmary changes in CT appea rance. 
Eadidogy 1997 204 : 713-7. 
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Pneurmüose inLeslinale 

Fmnimalosis mlesl innlîs 


Description TDfVl (fig.4-22) 

Dissection gazeuse de la paroi digestive. Deux formes très différentes sur les pians 
physiopathologique et du pronostic existent; une forme bénigne qui est kystique et 
une forme grave qui est linéaire. 



a 


b 

Figure 4-22. 

Pneumatose pariétale. a . dissection gazeuse linéaire de la paroi d'une anse intestinale en souffrance 
ischémique (flèches), b dissection gazeuse kystique (flèches) dont l'aspect de regroupement en 
grappe est assez caractéristique. 
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Étiologies 

Pour la forme kystique : 

- idiopathique ++4- ; 

- pathologie infectieuse (colite pseudomembraneuse* VIH* cryptosporidiose) ; 

- pathologie inflammatoire (maladie de Crohn, RCUH, collagénose) ; 

- pathologie pulmonaire (bronchopneumopathie, asthme, mucoviscidose, traumatisme 
thoracique, accident de ventilation artificielle) ; 

- cardiopathie chronique ; 

-maladie de Steinert. 

Pour la forme linéaire : 

- ischémie intestinale aiguë sévère +++ ■ 

- colite ischémique sévère ; 

- typhlite sévère. 

Références 
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Ho LM et al. Pneumatosis intestinale after lung transplant. Abdom Imaging 2ÛÜ5; 
30 : 598-600* 

Pear BL Pneumatosis uitestinalis : a review. Radiology 1998 ; 207 : 13-9. 

Pickhardt P| et al. Asymptomatic pneumatosis at CT colonography: a benign self 
limitod imaging fmding distinct from perforation. A JR 2008 ; 190 : Wl 12-7* 

Pneumopéritoine 

Pmnimoperiltmeu m 

Description TDM (fig. 4-25) 

Présence de gai dans la cavité péritonéale. En fonction de son importance, on note la 
formation de véritable collection gazeuse ou au contraire de simples bulles gazeuses 
isolées, souvent situées au niveau de récessus péritonéaux tels que les régions du pédi- 
cule hépatique (caractéristique d'une perforation digestive haute)* du sillon du 
ligament rond, de la face inférieure du foie et de la loge sous-diaphragmatique gauche. 
En cas de perforation digestive, un classique aspect en essaim de bulles gazeuses empri- 
sonnées dans la graisse mésentérique est fréquemment rencontré au voisinage 
immédiat du site de perforation. 

Étiologies 

Perforation sur ulcère gastroduodenal +++. 

Perforation sur sigmoïdite aiguë divcrticulaire +++. 

Perforation sur appendicite aiguë. 

Perforation sur ischémie intestinale aiguë. 

Perforation sur mégacolon toxique, 
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Figure 4-23. 

Pneumopéritoine. Large croissant gazeux sous pariétal anterieur. Petites images gazeuses cxtradi 
gestives évocatrices dans la graisse prèhépatiqué {fl ètfté). 


Perforation star pncumato.se kystique. 

Per forât ion ti las t ni iq uc 

Perforation sur corps étranger (os de lapin» cure-dents, thermomètre). 

Plaie pénétrante péritonéale, 

Trau m at is m e in test i no mcsent éri qu e. 

Perforation digestive iatrogène (chirurgie, endoscopie, lavement opaque), 

[ Æth ag.e d ’a nast 0 mo$C\ 

Extension d'un pneumomédiastin. 

Diffusion tubaire d'air intra vaginal. 

Références 
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usefulness of the péri portai ffee air slgn on çompted lomography, Pur J Radiol 
2009; 69: 108-13. 
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l J lie timo rétro péri Loneurn 

Description TDM [fîg. 4-24) 

Présence Je gaz (d = - I (MH} UH) dans t’espace rétropéritonéal. L'aspect le plus clas- 
sique correspond au surlignage gazeux des muscles iliopsoas et des espaces graisseux 
péri rénaux. 



Figure 4-24. 

Rétropneumopéritome, Images gazeuses venant disséquer les plans rétropéritonéaux, notamment 
bien visibles ici en position préaortiqoe (flèches), 


Étiologies 

Perforation duodénale iatrogène (endoscopie, sphinctérotomie» chirurgie) -H-+. 
Traumatisme duodénal ++. 

Perforation sur ulcère gastroduodénaL 
Plaie pénétrante rétropéritonéale. 

Abcès pancréatique. 

Extension d'un pneumomédiastin. 

Gaz dans les voies excrétrices urinaires (infection), 

Références 

Grassi R et ai. Isolated pneumoreîroperitoneum secondary to acute bowel in furet ion. 
Clin Radiol 2000 ; 55 : 321 - 3 . 

Yarse JC. Asymptomatic rétropéritonéal air afircr endoscopie sphinctérotuniy. Am 1 
Cli si meule roi 2000 ; 95 : 555 
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SLerro li ihe 

Fécal illi 

Description TDM (fig, 4-25) 

Image de densité calcique (d =500 UH) en situation intra digestive. 



Figure 4-25, 

Stercdiîhe- Im^ge grossièrement arrondie êt de densité calcique {flèche) située à l'intérieur d'une 
I Lumière digestive- Ici sîert olithe appendiculaire. 


Étiologies 

Appendicite aiguë +++. 

Diverticulite de Meckd. 

Sigmoïdite aiguë divertkulaire. 

Référence 

Demlmtr AG et al. Fecalith mimicking appendicolith in a patient with Crohn's discase. 

AIR 1995; ]65i 4««-9, 
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Tourbillon (signe du) 

vvhïj-i .sipn 

Description TDM (fig, 4-26) 

Enroule ment mésentérique autour d'un point de torsion engendrant un aspect étiré 
et enroulé du mésentère et des vaisseaux mésentériques qui convergent vers un point 
central. Son interprétation ne se conçoit qu’en présence de signes d’occlusion car 
peuvent exister des images trompeuses notamment au niveau de la racine du mésen- 
tère, surtout chez, les sujets maigres. Une anomalie prédisposant au volvulus telle 
qu’une anomalie congénitale de rotation du mésentère (particulièrement le mésentère 
commun) est parfois associée. 



Figure 4-26. 

Signe du tourbillon. Aspect typique d'enroulement des vaisseaux mesenténques (têtes de flèche} 
associé à un sûrement et un effilement en bec des anses, digestives dans le cadre d'un volvulus. 


Étiologies 

Volvulus du grêle {sur bride) +++. 

Volvulus du sigmoïde ou du caecum +-h 
Volvulus du mésentère. 

Volvulus du grand omentum. 

Références 

Balthazar EJ et al. Closed-loop and strangulating intestinal obstruction: CT signs. 
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Radiol 19%; 40: 136-9, 
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Le foie est la plus volumineuse des glandes digestives de L’organisme et se situe eil posi- 
tion sous- diaphragma ri que droite. La vascularisation du foie est double, avec sur son 
versant a fièrent l’artère hépatique cl le tronc porte cl sur son versant e fièrent les veines 
hépatiques. Sur le plan anatomique, le foie est classiquement scindé en un lobe droit 
et un lobe gauche qui sont séparés par la scissure pri ncipale. Une découpe segmentaire 
reposant sur la systématisation vasculaire du foie a été proposée par Couru and qui 
distingue huit segments. Sur Le plan fonctionnel le foie possède un double rôle, avec 
une fonction exocrine correspondant à la production de bile et une fond ion métabo- 
lique de désintoxication des produits d'élimination des viscères intra-abdominaux. La 
pathologie aiguë qui affecte le foie est largement sous -tendue par ses caractéristiques 
morphologiques {gros organe plein intrapéritonéal), anatomiques (proximité de La 
paroi et des côtes) et physiologiques (double vascularisation, rôle de filtre viscéral). 
U‘$ atteintes les plus fréquemment rencontrées sont de nature infectieuses et trauma- 
tiques, moins fréquemment hémorragiques et ischémiques. 


P ATHOLOGIE I YFFCT1 LLSF 
I lépiii iU j virale aiguë 

Veut e viral ho pâli rs 

L'hépatite virale aiguë est due à cinq virus identifiés, tous hépalolmpes mais apparte- 
nant à des familles virales différentes. Les plus connus et les plus fréquents sont les 
virus A, li cl C. Seuls les virus IX C et L> peuvent entraîner des hépatites chroniques. 

CONTEXTE CLINIQUE 

Quel que soit 1 agent viral responsable, le tableau clinique est toujours le même, 
comportant schématiquement quatre phases. La phase d 'incubât ion, de durée variable, 
est asymptomatique et biologiquement normale. La phase prc-ictérique dure une à 
deux semaines et se manifeste par un syndrome pseu do- grippal associant céphalées» 
myalgies, arthralgies, troubles digestifs et fièvre modérée. Parfois une éruption cutanée 
érythémateuse est associée. La phase ictérique est d 'installai ion progressive avec des 
selles décolorées et des urines foncées. L'ictère persiste entre deux et six semaines. 
L'examen clinique retrouve une hépatomégalie sensible dans La plupart des cas ainsi 
qu'une splénomégalie et une Lymphadénopathie de façon moins fréquente. 
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BIOLOGIE 


La NFS révèle souvent une leucopénie avec neutropénie. 

Le bilan hépatique est perturbé et le signe le plus caractéristique est une augmentation 
des transaminases constante et importante ( 10 à 1ÛÛ fois la limite supérieure), El existe 
également une élévation de la bilirubine conjuguée, des PAL et parfois dé$ "y-GT. 

U étude sérologique confirme le diagnostic positif et fournit le diagnostic étiologique de 
l'hépatite virale aiguë. 

EXAMENS D'IMAGERIE 
L’ASP est normal le plus souvent, 

V échographie peut confirmer I 1 hépatomégalie par la mesure du grand axe du foie et 
met en évidence une hypoéchogénicité diffuse du foie prédominant en région péri por- 
tait:. La paroi vésiculaire peut être largement épaissie (supérieure à 1 cm), notamment 
à la phase prc-ictérique de l’hépatite virale. La régression de cet épaississement coïncide 
avec le début de la phase ictérique. Dans les formes ehofestatiques, Léchographie 
permet d'éliminer une dilatation des voies biliaires. 

TDM 

La sémiologie TDM de l’hépatite virale aiguë (fïg. 5-1 ) associe : 

- une hépatomégalie modérée et discrètement hétérogène après injection de produit 
de contraste IV î 

- des hypodensités périportales rares mais évocatrices; 

-un important épaississement pariétal vésiculaire avec un rehaussement muqueux et 
une hypodensité sous- muqueuse circonférentielle marquée ; 

- d'éventuelles adénopathies hilaires. 

DIAGNOSTIC TOM DIFFÉRENTIEL 

L’épaississement pariétal vésiculaire est retrouvé dans toutes tes formes de cholécystites 
aiguës ainsi que dans les tableaux d' ascite, d 1 hypertension portale importante et 
d’adénomyose. L'absence de calcul, de distension vésiculaire, d’infiltration graisseuse 
périvésiculaire, d'hyperleucocytose et surtout un contexte de contage viral et des séro- 
logies positives permettent un diagnostic différentiel aisé. 

L'infiltration périportale est également présente dans le traumatisme hépatique de bas 
grade, dans le rejet de greffe hépatique et dans le foie cardiaque aigu, mais le contexte 
clinique est alors complètement autre. 
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Figure: 5-L 

Hépatite viral? aiguë, a : hypodensité péri porte le (flécha). b: épaississement circonférentiel et 
majeur de la paroi vésiculaire, Noter l'œdème sous-muqueux importent {têtes de flèche) et le rehaus- 
5emert muqueux net (flèche) lors de l'injection de produit de contraste IV. 
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Abcès hépatique à pyogènes 

Pyogénie abscess 

L’abcès hépatique ïl pyogènes correspond à l'infection du parenchyme hépatique, pots 
à une colonisation de ta zone infectée par les cellules de Fimm unité- aboutissant à une 
collection purulente organisée. L’abcès du foie peut être unique ou multiple (5(J%de$ 
cas). Sa fréquence est faible, I-e patient âgé de 60 à 70 ans est la cible privilégiée de celte 
pathologie. Le mécanisme d'infection hépatique est variable, pouvant provenir d’une 
dissémination tf origine porta le depuis un foyer infectieux intra-abdominal (pyléphlé- 
bile sur appendicite aiguë ou sigmoïdite aiguë diverticiilaire) ou du fait d'une 
bactériémie systémique (endocardite infectieuse)! d’une angiocholite aiguë sur 
obstacle, de la propagation d’un foyer infectieux par contiguïté ou encore de manœu- 
vres iatrogènes. Les germes les plus fréquemment rencontres sont Fschenschia coli } 
StreptocoiTM et Stüphylococcus auretts. Les complications classiques sont la septicémie 
et la rupture dans l’espace sous-phrémque, en péritoine libre voire à F intérieur du 
péricarde, 

contexte clinique 

Le tableau clinique classique associe une fièvre quasi constante, des frissons, des 
nausées et des vomissements, des sueurs nocturnes ainsi que des douleurs de F H CD 
pouvant être transfusantes et générer une douleur scapulaire droite. L'ictère est rare, 
À l’examen clinique, une hépatomégalie douloureuse à l’ébranlement est fortement 
évocatrice. Un tableau de choc septique peut accompagner les infections généralisées. 

BIOLOGIE 

La NFS montre une hyperleucocytose à polynucléaires souvent marquée et une anémie 
modérée, 

La CRP est augmentée ainsi que les PAL , 

Les hèmocuilures sont positives, 

EXAMENS D'IMAGERIE 

La RP révèle souvent une atélectasie de la base pulmonaire droite, associée à un épan- 
chement pleural et a une surélévation de la Coupole diaphragmatique droite. 

L'ASP peut parfois déceler des images gazeuses on projection du foie (surtout en cas 
d'infection h KlehsidlaL votre un véritable NHA. 

L'échographie montre, à la phase présupunilive, des images de plages mal définies et 
hypoéchogèneS- À la phase collectée, il existe une ou plusieurs collections hypoécho- 
gencs, de contenu souvent hétérogène pouvant contenir quelques échos de 
réverbérations, liés à la présence de gai, le tout délimité parmi fin liseré échogène. 

TOM 

La sémiologie TDM de l’abcès hépatique au stade collecté (il g . 5-2) associe : 




Figure 5-2. 

Abcès 11 épatrqu es . Images de en I Action organisé possédant un centre nêcrotique hypodense et une 
coque •fortement rehaussée lors de l'injection de produit de contraste fV. L'oedème périphérique 
cernant la lésion donne à la paroi un aspect en double halo assez caractéristique (flèches). 


- une image de collection organisée de topographie plutôt centrohépatique, 

- un centre lésionnel hvpodense parfois hétérogène ; 

- une coque irrégulière fortement rehaussée entourée d'un halo hvpodense périlésionnel 
ne se rehaussant pas et correspondant à la réaction œdémateuse (aspect en double halo 
assez caractéristique) ; 

-la présence de gaz intralésionne) (20% des cas) ; 

une coalescence lésionnelle assez évocatrice lorsque l’atteinte est multifocale. 


DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 


Les abcès amibiens et fungiques surviennent dans des contextes cliniques souvent diffé- 
rents. Les abcès fungiques sont souvent par ailleurs souvent multiples et de petite taille. 
Les troubles parenchymateux hépatiques d’origine vasculaire {infarctus hépatique, 
syndrome de liudd-Omri aigu) peuvent induire des images de plages mal définies et 
pouvant mimer l’aspect d'un abcès en phase présuppurative. Lit mise en évidence d'un 
thrombus vasculaire* mais surtout Labsence de contexte infectieux net, permet le plus 
souvent le diagnostic différentiel. 

Le cystadénome biliaire, qui est une tumeur kystique intrahépatique, ne possède pas 
de signes d’inflammation périphérique. 


Les tumeurs nécrotiques du foie (métastase, CHC) peuvent mimer un abcès collecté. 
Un contexte tumoral permet le plus souvent de rectifier le diagnostic. Dans 3e cas 
contraire* lé recours à ta ponction' biopsie lésionnelle s'avère nécessaire. 
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Abcès hépatique amibien 

Amebîc absct'GS 

L'amibiase hépatique est due â l'infection du foie par un protozoaire (En (amocha histo- 
lytica) contractée par l’ingestion d'eau ou d 'aliment s contaminés. La transmission de 
la maladie est de type orofécale. L’adulte jeune de sexe masculin est l'hôte préférentiel. 
L'Afrique, l’Asie et l’Amérique du Sud restent les sites majeurs d’endémie. Le proto- 
zoaire, agent infectieux de type hématophage intracellulaire, gagne le système porte 
par effraction de la muqueuse digestive. L’abcès hépatique survient dans environ 15 % 
des cas d'amibiase .intestinale. Les lésions du foie sont en général unique, mesurent 
entre 2 et 10 cm et prédominent au lobe droit, L’abcès amibien représente 10% des 
abcès hépatiques rencontrés. La survenue d’une fistule transdiaphragmatique est 
hautement évocatrice du diagnostic. 

CONTEXTE CLINIQUE 

[/atteinte digestive est habituellement asymptomatique quand survient l’atteinte hépa- 
tique, Le tableau clinique classique associe une douleur souvent brutale de l’HCD 
associée à une fièvre élevée. La douteur parfois transfixiante à l'épaule droite peut être 
majorée lors de l’inspiration profonde. Une altération de l’état général est classique. 
1/ hépatomégalie douloureuse et fébrile constitue La triade de Fontan. L’association à 
des diarrhées riches en mucus est évocatrice, 

BIOLOGIE 

La NFS révèle une hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles et l'absence 
d’ hype réos inop hil ie . 

Le bilan hépatique est en général légèrement perturbé, avec augmentation des PAL et 
des y “G J tandis que les traimminases, et la bilirubine restent souvent normales. 

Le diagnostic est sérologique avec Ea mise en évidence d’anti-corps spécifiques de la 
maladie. 

EXAMENS D'IMAGERIE 

La HP peut révéler une surélévation de coupole droite, un hydropneumothorax voire 
un abcès pulmonaire en cas de fistule, 

L’ASP peut révéler une hépatomégalie. 

V échographie permet la mise en évidence d’une hépatomégalie contenant une image 
grossièrement arrondie ou ovalaire, hypoéchogène, cernée par une coque fine et 
régulière, 

TDM 

La sémiologie TDM de l’abcès amibien hépatique (fig, 5-3) associe : 

- une hépatomégalie variable ; 
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- une image de collection organisée, le plus souvent ovalaire, située en position périphé- 
rique du foie droit (zone préférentielle de drainage portai) ; 

- un centre lésionnel hypodensc, parfois discrètement hétérogène, cerné d une coque 
fine souvent fortement rehaussée. 



Figure 5-3. 

Abcès amibien du foie. Volumineuse collection organisée d'allure ovalaire au niveau du lobe droit 
du foie (.têtes de fléchie). Noter l'aspect discrètement hétérogène du contenu nécrotipue et le rehaus- 
sement d'une fine coque périphérique après injection de produit de contraste IV. 


DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

Les abcès à pyogènes, le cystadénome biliaire et les tumeurs nécrotiques (CHC ou 
métastases) sont les diagnostics différentiels principaux, pour lesquels le conteste 
clinique, Us antécédents et les valeurs biologiques permettent la plupart du temps le 
diagnostic. 

Abcès hépatiques fungiques 

Fungal a h sers s 

Les abcès fungiques du foie sont secondaires à une maladie systémique se développant 
aux dépens de sujets immunodéprimés (immunodépression en rapport avec une 
chimiothérapie, une leucémie aiguë, un lymphome, une greffe de moelk ou de rein 
ou au cours d'un sida). Le Camiîàa atbiaim est le plus fréquent des agents fungiques 
de dissémination viscérale et survient sur terrain de pancytopénie. Les mycobactéries 
sont plus fréquemment retrouvées dans le cadre du sida. Quel que soit l'agent en cause, 
une atteinte splénique est presque toujours associée. Les abcès fungiques sont classi- 
quement de taille infracentimétrique, diffusément répartis (aspect en miliaire] et peu 
confluents. Ce type d’abcès représente 2% de la totalité des abcès hépatiques 
rencontrés. 
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CONTEXTE CLINIQUE 


Le tableau clinique associe des signes souvent peu caractéristiques, à type de douleur 
abdominale,, de fièvre persistante* d'altération de l'état général ou encore de malaises 
chez des patients immunodéprimés. Une hépatomégalie est souvent palpée. 


BIOLOGIE 

La NFS révèle un retour à la normale des leucocytes chez des patients neutropéniques* 
Les PAL sont élevées. 

Les hémocultures permettent le diagnostic étiologique. 

EXAMENS D'IMAGERIE 

L'ASP est sans apport diagnostique. 

Uéchngraphie met en évidence une hépatomégalie, de petites lésions disséminées, 
nodulaires* classiquement hypoéchogènes à centre échogène (en œil de bœuf) dans la 
candidose. Une atteinte splénique de même nature est un élément échographique en 
faveur du diagnostic. 


WM 

La sémiologie TDM des abcès fungiques du foie (fi g, 5-4) associe ; 

- une hépatomégalie ; 

- un aspect de miliaire formée de dizaines de microlésions hypodenses finement cerclées 
(mieux visibles au temps artériel de l’injection de contraste) traduisant les microabcès; 

-une atteinte splénique de même type fréquemment associée. 



Figure 5-4, 

Candidose hépatique- Présente de dizaines de nriitrol étions hypodenses (flèches) donnant à l'atteinte 
hépatique un aspect de miliaire tarartéristique. 
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DIAGNOSTIC TDM DIFFÊRÉNTIfL 

Les métastases-» les lésions de lymphome ou de sarcoïdose et les abcès à pyogènes sont 
les principaux diagnostics différentiels TDM Le contexte clinique, les hémocultures 
(positives dans moins de 50 % des cas} et surtout les résultats de la biopsie lésionnelle 
hépatique permettent le diagnostic différentiel. 

Distomatose à Fasriola lie pat ira 

KascïoJlasïs 

La douve du foie (ou Fnscioia hepatiai) est un parasite de type trématode que l'on 
rencontre dans les pays tempérés et principalement dans les régions d’élevage, Le para- 
site adulte vit dans les voies biliaires de certains mammifères herbivores (ovins, bovins) 
et scs œufs sont éliminés dans les fèces. La limnée (petit mollusque d'eau douce} va 
servir d'hôte intermédiaire spécifique en étant infesté par ces oeufs. Après une multi- 
plication à l'intérieur de l'hôte, des formes larvaires (cercaires) quittent le mollusque 
pour se fixer sur les végétaux et notammem le cresson sauvage. L’homme s’infeste en 
consommant ces végétaux crus. Le kyste contenant la jeune douve est dissous au niveau 
de l'estomac et le jeune parasite traverse la paroi digestive, le péritoine et la capsule de 
Glisson du foie pour gagner les canaux biliaires où un nombre réduit de douves se 
développent alors. Le passage intrahépatique des douves produit des foyers inflamma- 
toires à -centre nécrotique et des granulomes éosinophiles. 

CONTEXTE CLINIQUE 

L’incubation de la maladie dure deux semaines. 

La phase d’invasion parasitaire se traduit par une altération de l’état général, des 
douleurs épigastriques et/ou de t'HCD et parfois une fièvre. L'examen clinique 
retrouve une hépatomégalie relative, mais douloureuse. Une splénomégalie est parfois 
associée ainsi que des réactions urt ica rien nés. 

La phase biliaire débute trots à six mois après le coulage. Le tableau clinique est alors 
celui d’une an gioc hoirie aiguë, avec des douleurs de LH CL), Une fièvre et un ictère. 
L’évolution est marquée par des crises espacées et répétées, 

BIOLOGIE 

La NFS révèle une hyperéosinophilie importante, supérieure il 50% et très évocatrice 
du diagnostic à la phase d’invasion, 

le bilan hépatique est perturbé, avec notamment élévation des transaminases. 

Les réactions sérologiques sont toujours positives au stade d'invaston de lu maladie et 
confirment le diagnostic, 

La recherche des neufs dan s ks selles peut également être positive, 

EXAMENS D'IMAGERIE 

L’A SP est sa m ea rac t ér i si iq ue spéc i fiq Lie. 
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U échographie abdominale révèle des images hypoéchogènes, arrondies parfois 
confluentes et prédominant en région sons-caps niai re. À la phase biliaire, les douves 
adultes peuvent être mises en évidence directement au niveau de VïîlH dilatées. 

TDM 

Les signes TDM de la distomatose à Fascioh bepatica different notablement selon les 
phases (invasive ou biliaire) de la maladie : 

Phase d'invasion 

La sémiologie TDM (fig. 5-5 ) associe : 



Figure n-.T. 

Distomatose à Fascial» ht-pdtiii a : chapelet dé lésions arrondies et frypodenses (flèche) s'étendant 
de la périphérie >;ers le hile du foie. b : images de même typé. regroupées èn grappe en région sous- 
capsvlaire du segment VI (flèche) 
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- uttc hépatomégalie relative ; 

-des images hypodenses de taille centimétrique, parfois confluentes et grossièrement 
alignées en chapelet, s’étendant de la région .sous-capsulaire en direction du hile ; 
-l’absence de dilatation des voies biliaires à ce stade. 

Phase biliaire 

La sémiologie TDM associe: 

- une hépatomégalie relative ; 

-une dilatation des VB1H ■ 

- la mise en évidence d'images intracanalaires oblongues correspondant au parasite; 

- parfois, une discrète reaction péritonéale en péri hépatique, 

DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

À la phase d'invasion, le diagnostic différentiel est celui de lésions tumorales secon- 
daires ou encore d'abcès fungiques. Le contexte et ['analyse biologique permettent 
souvent le diagnostic, 

A la phase biliaire, le diagnostic différentiel est celui des autres angjocholites aiguës, 
notamment lithiasiques, pour lesquelles les images intracanalaires sont de densité 
différente, et qui sont en général associées à un passé vésiculaire. 

Péri hépatite vénérienne 

Gonurrliea! periliepalitis 

La péri hépatite vénérienne, autrement nommée syndrome de Htz-Hugh-Curtîs, 
correspond à une atteinte inflammatoire périhépatique capsulaire et péritonéale, 
secondaire à une infection gynécologique d’origine vénérienne. Les agents infectieux 
les plus fréquemment rencontrés sont Chlamydia tracltomatis et Neisseria gottorrhœae. 
Sur le plan physiopathologique, il existe une prolifération de fausses membranes et 
d'adhérences en cordes de violon entre le diaphragme et le foie. Les facteurs de risques 
sont ceux des maladies sexuellement iransmissibles (partenaires sexuels multiples, 
d isposit i finira- ut érl n ) , 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique associe une douleur de l’HCD, parfois tran&fix tante à l'omoplate, 
une fièvre modérée et des manifestations d'infection gynécologique volontiers 
discrètes (douleurs pelviennes et pertes vaginales), 

BIOLOGIE 

La. NFS traduit parfois T infection par une hyperleucocytose* 

La CRF est élevée. 

La sêràiogie à Chlamydia* le plus souvent positive, est l’examen dé, associée au prélè- 
vement bactériologique du col utérin. 
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EXAMENS D'IMAGERIE 


l.MSPest sans intérêt d «agnostique. 

L'échographie peut être normale ou alors relever un simple épanchement liquidien 
péïihépalique et un discret épaississement de la capsule hépatique. 


TDM 

La sémiologie TDM de k pêrihepatite vénérienne est soit inexistante soit associe (fîg. 5-6) : 



Hgtirc 5-6, 

Péri hépatite vénérienne a : discret rehaussement de le capsule hépatique à Sa face anterieure (tètes 
de flèche}. Y distension tubaire droite (flèche) avec infiltration përitubaire évocatrice de salpingite 
aiguë. 
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- un rehaussement rare mars très évocateur de la face antérieure de la capsule de 
Calisson du foie au temps artériel de l’injection ; 

-des signes d'inflammation en rapport avec «ne infection gynécologique aigue à 
l’étage pelvien (pvosalpinx, endométrite). 

DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

La faible typicité des signes TDM de la péri hépatite vénérienne fait que le diagnostic 
différentiel repose le plus souvent sur une bonne appréciation des contextes clinique» 
biologique et surtout des résultats sérologiques. 

PATtlOLOtilK I SC II K \ ; H 0 1 : F 

Foie ra relui que aigu, 

Passi\o h c initie emi^rstimi 

Le foie cardiaque aigu correspond aux manifestations hépatiques de l'insuffisance 
cardiaque droite aiguë ou de La péricardite constrictive. Sur le plan physiopatholo- 
gique, il existe une congestion hépatique diffuse directement Liée à ]'h y per pression 
veineuse centrale. 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique habituel est celui d’une hépatomégalie douloureuse associée aux 
autres signes de décompensation cardiaque droite (œdème des membres inférieurs, 
ascilo)* 

BIOLOGIE 

Le bilan hcptJlhfue est souvent perturbé, mais de façon non spécifique, 

EXAMENS D IMAGERIE 

La RP montre les signes de l'insuffisance cardiaque droite. 

L’ASP peut retrouver une ombre hépatique volumineuse témoignant de 
l s hépatomégalie. 

I . \>du)gmph ie per met la mise en évidence d’une hépatomégalie relative associée à un 
calibre augmenté des veines hépatiques et de la VCI. 

LVrude Doppler relève la disparition de Faspect triphasique normal, remplacé par un 
simple flux de va-et-vient très évocateur. I nc répercussion sur le flux portai peut: 
parfois même être décelée. 
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TDM 


La sémiologie TDM du foie cardiaque aigu {flg r 5-71 associe : 

-une hépatomégalie, 

-un élargisse ment des veines hépatiques et de ta VCi ; 

-un gros atrium droit ' 

-des hypodensités péri port aies en rapport avec un Lymphffidèltie ; 

-un aspect en mosaïque du parenchyme hépatique alternant plages hyper et hvpodenses 
lors de l’injection de contraste IV ; 

- une possible ascite. 
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Figure 5-7, 

Foie cardiaque aigu, a ; volumineux atrium droit (flèche}, b ; aspect congestif du foie et hétérogé- 
néité de la prise de contraste du parenchyme hépatique {flèches} après injection de produit de 
contraste IV, c. élargissement notable des veines hcpabques (têtes dû flèche), d : perméabilité 
porta le droit? et gauche {flèches). 


DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

Les autres atteintes vasculaires hépatiques tels la pyléphlébîte ou le syndrome de Budd- 
Chiari peuvent donner des plages hétérogènes du parenchyme hépatique. Dans ecs 
deux cas, Létude en bolus vasculaire permet la mise en évidence des thrombi veineux 
porte ou hépatiques caractéristiques et ne montre pas de dilatation du système veineux, 
de retour à l’atrium droit. 
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Syndrome de Budd-Chiarî aigu 

\ t 1 l 1 1 c Butld'Ch iii ri synd mine 

Le syndrome de Budd-Chian résulte de l’obstacle au retour veineux cave depuis les 
veines hépatiques. Ce tableau pathologique survient principalement chez la femme 
entre 20 et 40 ans. Un état thrombogène sous-jacent (syndrome myél ©prolifératif» 
drépanocytose* déficit congénital en antithrombine NI, protéine C ou protéine S» 
maladie de Bchçct, contraception orale» grossesse,...} est fréquemment retrouvé. Dans 
d’autres cas» la thrombose peut être le fait de processus tumoraux envahissant le réseau 
veineux hépatique ou la VCl rétrohépatique (CHC tumeur rénale,.,.). Il convient de 
noter que le syndrome de Budd-Chian demeure sans cause retrouvée dans près de 
deux tiers, des cas. Sur le plan physiopathologique, l’obstacle au retour veineux central 
entraîne une élévation des pressions intrahépatiques, avec installation d’une hyperten- 
sion portait, d’une ascite et d’une dysmorphie hépatique â terme. Trois formes sont 
habituellement distinguées: le trpel avec une occlusion de la VCL le type II avec 
occlusion des veines hépatiques principales, le type NI avec occlusion des veines 
centrolobaircs. 

CONTEXTE CLINIQUE 

3.3 forme aiguë associe habituellement des douleurs de l’HCD. une dyspnée, un subie- 
1ère, une hépatomégalie (lisse et sensible), un œdème des membres inférieurs et une 
ascite, 

BIOLOGIE 

Le foVcm hépatique révèle une cytolyse importante et une insuffisance hépatique sévère 
en plus des signes en rapport avec la maladie causale. 

EXAMENS D'IMAGERIE 

LVlSP est sans particularité. 

L'échographie retrouve une hépatomégalie associée à une ascite, un lobe caudé parfois 
encore normal h ce stade et des zones d'hétérogénéité du parenchyme, 

I.’ étude Doppler révèle une thrombose ou une absence de visibilité des veines hépati- 
ques et/ou de la VCL 

Toy 

La sémwbgie TDM du syndrome de Budd-Chian aigu (fig. 5-8} associe : 

- une hépatomégalie ; 

- une ou plusieurs veines hépatiques et/ou k VCl rétro hépatique très rétrécies ou throm- 
bosées (signe direct) ; 

-un défaut net de prise de contraste du parenchyme hépatique périphérique contrastant 
avec un rehaussement normal du lobe eau dé et de îa région ccntrohépatique à la phase 
parenchymateuse du rehaussement ; 
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- un rehaussement des zones périphériques el une vidange du lobe eaudé et de ta région 
centrohépEitique à h phase tardive du rehaussement (effet flip-flop) ; 

- une ascUe parfois abondante ; 

- parfois ta lésion responsable de 3a thrombose (tumeur hépatique ou rénale). 



b 

tügure S -fl. 

Syndrome de tiudd-Chiari aigu. a . temps parenchymateux. Rehaussement normal do lobe eaudé et 
de la région centrohepatique (cercle blanc n' 2) et défaut net de prise de contraste du parenchyme 
hépatique périphérique (cercles blancs n l et 3). Noter la perméabilité du réseau portai proximal 
(fléché). Présence d'une ascite visible en périhêpaiique (têtes de fféche). b . temps tardif. Rehausse- 
ment progressif et lent des zones de parenchyme hépatique périphérique (cercles blancs n' 1 et 3} 
et vidange du lobe caudè et de la région centra-hèpatigue (cercle blanc n' 2). 
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DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 


Le foie cardiaque aigu entraîne des in homogénéités de la païen chymographie hépa- 
tique, mais peut être facilement éliminé par la mise en évidence de signes associés de 
cœur droit (.gros atrium droit, veines hépatiques et VCI rétrohépatique dilatées h 
La cirrhose crée une dysmorphie hépatique avec hypertrophie du lobe caudé, niais 
même s’il existe des signes importants d’hypertension portai?, ta perméabilité vascu- 
laire reste Sa règle (en dehors d’une thrombose néoplasique surajoutée), 

Infarctus hépatique 

Ile h? infarction 

1..' in fa relus hépatique est essentiellement d’origine iatrogène, survenant au cours de 
gestes de chirurgie hépatique (au premier rang desquels la greffe hépatique) ou duodé- 
nopancréa tique, avec ligature chirurgicale de l'artère hépatique, mais également au 
cours d’embolisations, de chimioembolisations ou de radiofréquences lésionnelles 
hépatiques. Ces lésions ischémiques sont malgré tout extrêmement rares du fait de la 
double vascularisation artérielle et portale que comporte le foie. Le HELLP syndrome 
survenant au décours d’une grossesse et h coagulation intravasculaire disséminée sont 
deux causes exceptionnelles d’infarctus hépatique, 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique de l’infarctus hépatique comporté le plus souvent une douleur dé 
ntCD» plus ou monts associée à une fièvre et à des frissons voire à un état de choc en 
rapport avec la cytonécrosc majeure. 

BIOLOGIE 

Le bilan hépatique (ira nsa min uses, bilirubine, PAL) est largement perturbé. 

EXAMENS D'IMAGERIE 

L’ASP est non spécifique. 

V échographie permet la mise en évidence de plages de parenchyme hépatique hétéro- 
gènes contenant exceptionnellement du gaz, 

l'étude Doppler révèle le défaut de vascularisation des zones lésionnelles et i "absence 
de flux au niveau des branches artérielles anatomiquement reliées. 

TDM 

La sémiologie TDM de l'infarctus hépatique (fi g, 5-9) associe : 


Figure S -9. ► 

Infarctus hépatique, a : 4a ns injection. Piégé hypôdense dé topographie segmentaire âu niveau du 
foie droit (flèche), b : temps artériel. Défaut de rehaussement net et systématisé au niveau du foi# 
droit (flèche). C : temps parenchymateux Plage d’infarctus hépatique (flèche) nettement hypôdense 
par rapport au reste du parenchyme hépatique. Noter la perméabilité portale (tètes de f Fiche) ainsi 
que 8e relia ussement sous«cap4ulaire du foie en périphérie de la région infarcie. 
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- une plage hvpodense de topographie segmentaire ou loba ire ne se rehaussant pas 
lors de l 1 injection de contraste IV ; 

- 1 'absence de rehaussement des branches à destinée du segment lésé aux temps artériel 
et parenchymateux de l'injection; 

- la présence rarissime de gaz au sein du parenchyme et ou des branches porta les de 
la région in tarde. 

DIAGNOSTIC TOM DIFFÉRENTIEL 

Une hypodensité spontanée ne se rehaussant pas après injection de produit de 
contraste IV peut correspondre au stade présuppura t if d’un abcès a pyogènes du [die. 
Le caractère très systématisé segmentaire ou Lobaire de l’infarctus hépatique est cepen- 
dant très évocateur* de même que l’absence de flux, à destinée de ces zones lésées au 
temps artériel de l'injection, 

Pylé phlébite 

Porliil vein phlehilis 

La pyléphlébite correspond à Ëa thrombose infectieuse du réseau veineux mésentéri ■ 
coporte. Ce tableau pathologique correspond à l'extension veineuse d’un foyer 
infectieux abdominal profond (appendicite aiguë, sigmofdite aiguë diverliculaire, 
angiocholite aiguë, abcès sur maladie de Crohn) ou encore d'un pseudokyste du 
pancréas surinfeclé. Une complication infectieuse hépatique à type d’abcès à pyogènes 
sur dissémination embolique est possible. 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique de la pyléphlébïte associe un syndrome douloureux abdominal 
hyperalgique et fébrile et une fréquente hépaulgie, 

BIOLOGIE 

La NFS révèle une polynucléose souvent marquée. 

Le bilan hépatique est quelquefois perturbé, 

EXAMENS D'IMAGERIE 

L'ASP est sans apport diagnostique, 

L 'échographie abdominale permet parfois la mise en évidence du foyer infectieux: 
profond responsable et on retrouve Pi mage de thrombose au niveau de la veine mésen- 
térique supérieure* de la veine splénique et/ou du tronc porte. 

TDM 

La sémiologie TDM de h pyîêphlêbite (fïg, 5-10) associe : 

-une dilatation veineuse mésentérique supérieure ou porte avec une hyperdensité 
spontanée interne correspondant au thrombus; 

- un complet défaut de rehaussement vasculaire ou une simple image de lacune intralu- 
minale au niveau du réseau veineux portomésentérique du fait de la thrombose ; 
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Figure 5-10, 

Pylèphlébiïe. a : image hypodense de thrombus au niveau- de la lumière de la veine mésentérique 
Supérieure (flèche). b : rmuyc de thrombus dans une branche veineuse mésentérique Supérieure 
(flèche) entourée d'une lone d'infiltration de Iü graisse traduisant le phénomène inflammatoire 
(tétos de f lêcht?) . c : mise en évidence au niveau de la FID d'une image digestive borgne possédant 
un rehaussement pariétal en cible et évocateur d'une appendicite aigué (flèche), cl : reconstruction 
coronaié permettant la mise en évidence de façon extrêmement précise de l'image hypodense de 
thrombus à l'intérieur du réseau veineux mésentérique supérieur (têtes de flèche). 


- une infiltration de la graisse périvasculaire traduisant F inflammation veineuse; 

- une rarissime image galeuse à l'intérieur du thrombus signant le caractère septique- de 
la thrombose aiguë; 
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- d'éventuels signes d'ischémie veineuse intestinale (épaississement pariétal et épanche- 
ment intrapéritonéal) ; 

- de possibles microabcès hépatiques par essaimage septique ; 

- le foyer infectieux profond ou le pseudokyste du pancréas surinfecté causal , 

diagnostic T&y différentiel 

Les thromboses veineuses du système veineux porte peuvent exister en dehors d’un 
contexte de phlébite au cours des affections thrombogènes classiques. Ces thromboses, 
parfois extensives, ont en générai un retentissement intestinal important et ne présen- 
tent pas d'infiltration graisseuse périvasculaire en l'absence de phénomènes septiques 
associés, 

P AT H O I , O G I E H K M O R H A G 1 0 1 E 
Hémorragie intrahépatique 

Hegiatic heniorrhage 

Les hémorragies intrahépatiques sont le plus souvent d'origine traumatique* mais 
peuvent plus rarement survenir spontanément et être révélatrices de lésions hépatiques 
tumorales jusque- là méconnues. Les lésions les plus fréquemment responsables 
d’hémorragies intrahépatiques sont le CHC, l'adénome hépatocellulaire et rhéman- 
giomc» lorsqu'ils sont de grande taille. De façon extrêmement rare, l’hémorragie peut 
être idiopathique, simplement favorisée par la grossesse ou le post-partum (HhLLP 
syndrome), les troubles de la crase sanguine, la distomatose à Fasciola hepatka, la dégé- 
nérescence amyloïde ou encore la périartérite noueuse. Sur le plan histopathologique, 
on distingue classiquement les hématomes intrahépatiques, des hématomes sous- 
capsulaires et des hémorragies diffuses infiltrantes. 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique révèle une douleur de l’HCD, plus ou moins associée à des signes 
de choc (en cas d'hémorragie importante avec rupture capsulaire hépatique et diffu- 
sion hémorragique en péritoine libre). 

BIOLOGIE 

J -a NFS met en évidence des signes de déglobulisation* tandis que le bilan hépatique 
est largement perturbé. 

EXAMENS D'IMAGERIE 

L'AS? est non spécifique. 

V échographie abdominale permet la mise en évidence de l’hémorragie soit sous la 
forme d'une lame liquidienne sous-capsulaire correspondant à un hématome vous- 
capsulaire du foie, soit à des remaniements intrahépatiques sous forme de plages hété- 
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rog&nes souvent hyperéchogcnes au reste du parenchyme, correspondant à une 
infiltration hématique intrahépatique plus ou moins collectée, L’hémopéritoine t s’il 
existe, est facilement diagnostiqué. La lésion causale (CHC adénome ou hémangiome) 
est souvent décelée du fait de sa taille et de son effet de masse su rie parenchyme hépa- 
tique de voisinage. 

L'étude Doppler révèle Êa présence d’une lésion causale sous-jacente par la présence de 
flux artériels tumoraux au sein de la plage hémorragique. 

TDM 

Trois formes d’hémorragies intrahépatiques existent* qui possèdent des signes TDM 
différents. 

Hématome sou$-càp$uiàire 

La sémiologie TDM (fig. 5-11} associe : 

- un aspect de collection liquidienne biconvexe en périphérie du foie; 

- une densité spontanément élevée (d - 60 UH) au sein de cette collection traduisant la 
présence de sang frais ; 

-un tassement du parenchyme hépatique au contact ; 

-l’absente d’épanchement intrapéritonéal traduisant la topographie purement sous- 
capsulaire de La collection, 



Figure 5-1 1, 

Hématome sous’tapsülaire du foie. Collection biconvexe caractérisé que, de densité hétérogène 
{tètes de flèche) refoulant et tassant le parenchyme hépatique au contact. 
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Hématome intrahépatique 

l.a fëmiafogie TDM {fïg. 5-] 2) mode : 


Figure 5-12, 

Hématome intrahépatique a : 

sans injection. Collection grossiè- 
rement arrondie et 
spontanément dense (flèche) 
associes à un hémopèritoine 
(têtes de flèche} prédominant en 
région sous- hépatique, b : temps 
artériel. Mise én évidence d'unie 
extravasation de produit de 
contraste (flèche} traduisant un 
saignement actif. C : temps 
parenchymateux, Aspect très 
circonscrit de la zone de collec- 
tion déforma ni les contours du 
foie (têtes de flèche) et révélant 
la présence d J une tumeur hépa- 
tique sous-jacente. 
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- une colleciÜon mira hépatique spontanément dense [d =60 UH) et ne se rehaussant 
pas lors de l'injection de produit de contraste IV ; 


l’atace d cpanchcmcnt intraperitoneal, traduisant la situation purement intraliÉpa- 

tique de l'hémorragie; 

la lésion causale responsable. 


Hémorragie intrahépatique infiltrante 

La sémiobgk TDM I fig. 5-13) associe : 

- plusieurs petits foyers spontanément denses (d = 61) UH), diffusément répartis dans 
le foie ; 

- parfois ta lésion causale intrahépatique responsable (Q !C S adénome ou hémangiome) ; 

- fabsence d'épanchement intrapéritonéal traduisant le caractère strictement intrahé- 
patique de l’hémorragie. 



Figure 5-13* 

Hémorragie intrahépatique infiltrante. Vaste plage hétérogène du foie droit (télés de flèche} avec 
ta prÉSEnca de nombreunt foyers internes d'hyperdenSitè spontafiÉc (flècheï. 


DIAGNOSTIC TOM Dlf FÈRÊNTŒ L 

Le caractère spontané est parfois difficile à distinguer d'un traumatisme hépatique 
passé inaperçu. .Sur le plan du diagnostic différentiel, seule 3a nature de la lésion causale 
(CHC, adénome, hémangiome) peut prêtera discussion. 

HELLP syndrome 

a.' 

1 1 K I .LP \\ ndrimir 

Le nom de ce syndrome correspond à l'acronyme de l’association d une hémolyse (H), 
d'une augmentation des enzymes hépatiques enzym Livcr) et d'une thrompénie 
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[Low Piaîdet). Le HELLP syndrome survient chez la femme au décours d’une toxémie 
gravidique ou encore dans 5 à 10 % des grossesses pré-éclamptiques. Une coagulation intra- 
vasculaire disséminée est fréquemment associée. On ne connaît aucun facteur déclenchant 
et aucune cause n'a réellement été définie. Les. lésions hépatiques correspondent sur le plan 
histologique à des nécroses péri portâtes ou à des dépôts de fibrine au niveau des sinusoïdes 
du foie. Le tableau survient juste avant l’accouchement ou plus fréquemment dans le post- 
partum immédiat. Les complications de ce tableau sont Lhypo glycémie, mais surtout des 
hématomes sous-capsulaires hépatiques, des foyers d'infarcissement hépatique, une insuf- 
fisance rénale aiguë ou encore des thromboses vasculaires. Le HELLP syndrome est 
récurrent au cours de la grossesse suivante dans environ 25 % des cas. 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique varie de simples douleurs de LH CD à un véritable état de choc par 
rupture d’hématome sous- capsulaire hépatique en péritoine libre. 

BIOLOGIE 

La NFS relève une thrombopénie inférieure à L 00 000 plaquettes/ ml. L'hémolyse se 
traduit par une bilirubine totale supérieure à 1,5 mg/ml. Les enzymes hépatiques sont 

largement modifiées avec une augmentation des* SGOT et des LDH. 

EXAMENS D'IMAGERIE 

l'ASP est non spécifique. 

Léchographie peut mettre en évidence des plages hétérogènes correspondant à des 
foyers sous «capsulai res d’infarctus hépatique. Parfois, la mise en évidence d’une image 
biconvexe et hétérogène en périphérie du foie traduit la présence d’un hématome sous- 
capsulaire. 

TOM 

La sémiologie TDM du HELLP syndrome [fi g, 5-14) associe : 

- une possible image de collection biconvexe périphérique du foie, correspondant à 
un hématome sous-capsulaire spontanément dense (d =60 UH) ; 

- la présence de foyers périphériques d'allure triangulaire, spontanément hypodenses et 
ne se rehaussant pas lors de L injection de contraste IV, correspondant à des foyers 
d'infarctus hépatique; 

-un possible hëmopériîoine spontanément dense avec fuite du produit de contraste 
en péritoine libre lors de l’injection, 

DIAGNOSTIC TOM DIFFÉRENTIEL 

Un traumatisme hépatique méconnu avec hématome sous-capsulaire peut être 
suspecté. Des lésions d’infarctus hépatique d’origine vasculaire peuvent discutées. Le 
contexte d HTA gravidique, de toxémie gravidique, de pré-éclampsie ou encore de 
post-partum immédiat fournît un argument en général suffisant au diagnostic. 
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Figure 5-14. 

HELUP syndrome. Présente de mylfiptes foyers d r e:l luire triangulaire çn région souB-capEulaire du foie 
(flèche) doat l'absence de rehaussement après l'injection de produit de contraste IV confirme la 
nature ischémique. 

PAT HO LOGIE _T HA U MATIOUE 
T r a u m a i i s 1 1 1 e hépati ci u e 

B ki ni ïivrr 1 ra uni a 

L'atteinte traumatique du foie représente 20% des lésions contuaives de l'abdomen 
(deuxième position derrière h rate). Le foie droit est le plus exposé en raison de sa 
situation et de son volume. Le traumatisme survient au cours d'accidents de la voie 
publique (deux tiers des cas), mais aussi d’accidents du travail, de tentatives de 
suicides, de rixes* de chutes, de sports de contact, Le traumatisme hépatique s'intégre 
fréquemment dans le cadre d’un polylraumatisnie* surtout en cas d'atteinte du lobe 
gauche (atteinte associée du duodénum, du pancréas ou du côlon transverse). Ses 
mécanismes principaux sont le choc direct, l'écrasement et la décélération. Les lésions 
produites sont variables et s'intégrent en fonction de leur gravité dans la classification 
de Y American Association for Surgeiy of Tmuma {Tableau 5-1). Le traitement est 
conservateur dans plus de 80 % des cas. L'hémobilïe (par rupture d'un vaisseau intra- 
hépatique dans les voies biliaires) est une complication rare mais grave du traumatisme 
hépatique. 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique associe une douleur, plus ou moins une défense* et des érosions 
cutanées de l’HCH* une irradiation douloureuse à la pointe de Lomoplate droite, des 
fractures costales droites et d’éventuels signes de choc hem udy fui inique, La survenue 
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Tableau 5*1 : Classification des traumatismes hépatiques de l^mea/ca^ àssogtatïüiv 

FOR SuRCtRY OF TRAUMA (GRADES I À V). 


] 

Déchirure capsulaire 

fissure superficielle inférieure à l cm de profondeur 
Hématome sous capsulaire inferieur à 1 cm 

] LiïjhnU ivii'L périportale 

11 

Brèche parenchymateuse de L à 3 cm de profondeur 
Hértiulome sous capsulaire ou i rit rapa.rendiyinal.eux de 1 a 3 cm 

]]! 

Brèche parenchymateuse supérieure à J cm de profondeur 
Hématome sous capsulaire ou crntrohêpalique supérieur à 3 au 

iv 

Hématome nous capsulaire ou ççntrühfpaliquc supérieur à H) cm 
Lacération à 25% à 75% d'un lobe hépatique ou l à 3 segmente 

V 

Plaies vase ul.i i res importante* 

Dévascüluriiütioiï ou lacération supérieure à 75 % d'un lobe lie pu lu; lu- ou plus de 3 segments 


secondaire d'üne fièvre avec ictère et hémorragie digestive traduit l'existence d’une 


hémobiüc. 


BIOLOGIE 

Une élévation modérée des enzymes hépatiques (transamimses, PAL ) est classique dans 
les formes contusives simples tandis qu’une déglobulisation et line élévation de la bili- 
rubine conjuguée traduisent la survenue respectivement d'une hémorragie intra- 
péritonéale et d’une hémobilie, 

EXAMENS D'IMAGERIE 

L'ASP est non spécifique. 

L'échographie est un bon examen, permettant un diagnostic aisé de J 'hématome sou s- 
capsulaire, mais pouvant parfois être complètement pris à défaut à la phase précoce 
d'un traumatisme, en raison de l’aspect isoéchogène au reste du parenchyme hépatique 
des lésions de contusion simple. La recherche d’une lésion favorisante sous-jacente 
doit être systématique. La place de l'échographie de contraste en pathologie trauma- 
tique est encore en cours d’analyse. 

TDM 

L’aspect TDM des lésions ira Lunatiques du foie diffère selon les formes anatomopa- 
thoiogi q Lies renco nt rées. 

infiltration périportafe 

La sémiologie TDM (fig. 5 - 15 ) associe ; 

- une hypodensité linéaire le long des structures veineuses portâtes intrahépatiques ; 

- J absence dVmiopcritoinc (capsule hépatique respectée). 
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Figure 5-15. 

infiltration pérïportale a ; hypodensité pèriportale visible en région proximale {tètes de fJèche). b 
hypodensité pèriportale visible jusqu'en périphérie du foie (flèche). 
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Lacération parenchymateuse 

La sémiologie TDM (fîg. 5-16) associe : 

- une image de fracture parenchymateuse, plus ou moins large et profonde, sponta- 
nément hypodense, et ne se rehaussant pas lors de l’injection de contraste IV ; 

- un hémopéritotne (d = 61) UH) parfois important traduisant la décapsulation focale. 


Figure 5-16. 

Lacération parenchymateuse, Trait de 
fracture dans le parenchyme hépatique 
ne ve rehaussant pas ton de l'injection 
de produit de contraste IV (flèche}, ici 
associé à un hémapéritd«ne périhépa- 
ïique (létes de flèche) du fait d'une 
rupture capsulaire. 


Hématome sous-capsulaire 

La sémiologie TDM (fig. 5-17) associe : 

- une collection liquidienne hétérogène, péri hépatique, contenant du sang frais 
(d 60 UH), de forme biconvexe assez, caractéristique ; 

- un respect capsulaire se traduisant par l’absence d’hémopéritoine concomitant. 



Figure 5-) 7. 

Hématome sous-capsulaire Collection 
hétérogène péri hépatique d'alSurc 
biconv&ïe (têtes de flèche). refoulant et 
Lassant I fj parenchyme hépatique au 
contact. Noter l'absence d'Ivèmopèri- 
tome associé, signant le respect 
capsulaire. 
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Lacération d'un lobe 

La sémiologie TDM (fig. 5-18) associe: 

- une altération des contours du !ohe : 

- des densités spontanément hétérogènes du parenchyme atteint ] 

-un défaut de rehaussement par plages Correspondant aux zones contttàes el/ou 
dé va sc u 3a risées ; 

- UrtC déchirure capsulaire se traduisant par un bémupériloîne : 

- une plaie vasculaire en cas d’atteinte hilaire. 



Figure 5- 1 S. 

lacération le^aPc- Aspect extrême nient hétérogène du lobe hépatique gauche avec defaut de 
rehaussement en plage (flèche) Ipr? de l'injection de produit de contraste IV. 
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Hématome ççntrahèpâtique 

La sémiologie TDM { fig, 5-19) associe : 



Figure 5-19. 

Hématome cenlrohepa tique, a «mi iMject’or -"iiiKji: groü:6rcmént urrundie et de d ensilé Sp*fl- 
lànéé èlévèé {fitche) située en plein parenchyme hépatique, b : temps parenchymateux. Absence de 
rehauSiémérït ici urne!, qui cansefire ui aspec. hétérocfene et hypodense par rapport au reste du 
paTerctiyme hepu tique (tètéî ik> fléché) 


-une lésion cemrohépatique, spontanément hyperdense (d 60 UH), et le restant 
après injection de contraste IV ; 

-une extravasation possible du produit de contraste lors de l’ injection, signant Line 
hémorragie active intralésionndle ; 

- l'absence d'hémopéritoine associé (traduisant le respect capsulaire), 
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Plaie vasculaire 

La sèttuotoiiic TDM (fîg. 5-20) associe : 

-une hyperdensité spontanée au contact du vaisseau lésé correspondant à un caillottage 
de sang frais { caillot sentinelle) ; 

- une extravasation de produit contraste périvasculaire, signant une hémorragie active» 
-un défaut de rehaussement du parenchyme hépatique dévascularisé ; 

- une lacération parenchymateuse concomitante presque systématique. 



Figure s-2t). 

Plaie vasculaire hépatique, a sans injection, Aspect hétérogène du foie r avec présence d'hyperden- 
sités spontanées et notamment une image de caillot sentinelle périphérique (flèche) signant l'origine 
hépatique du saignement, b: temps parenchymateux Vaste zone de dévascularisation hépatique 
post-traumatique (têtes de flèche) au sein de laquelle est bien visible une extravasation de produit 
de contraste (flèche), traduisanï une plaie vasculaire avec saignement actif. 
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DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL 

Il est inexistant en cas de contexte traumatique connu. Seule l'existence d'une lésion 

favorisante sous-jacente peut être éventuellement discutée. 
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Voies biliaires 



C H A P l T R H 


Les voies biliaires sont habituellement divisées en voies biliaires : titra et extra-hépati- 
ques, Sur le 'plan physiologique, les voies biliaires correspondent à des canaux 
permettant l' évacuation de la bile depuis le tble jusque dans le tube digestif. La vésicule 
biliaire est placée en dérivation par rapport au système biliaire principal et possède 
une fonction de stockage et de concentration de la bile. Les urgences biliaires sont 
nettement dominées par l'obstruction lithiasique, parfois responsable de surinfections 
secondaires. De nombreuses formes étiopathogéniques existent, en rapport avec les 
différents types d'obstruction et les différents sites possibles d’obstacle tout au long 
des voies biliaires. Compte tenu de l’importante proximité anatomique et de l'intrica- 
tion physiologique du foie et des voies biliaires, les pathologies biliaires et hépatiques 
sont extrêmement mêlées. Ainsi sur le pian traumatique, les atteintes des VBIH ne sont 
pas dissociables des lésions du parenchyme hépatique qui les contient. .Seule la vésicule 
biliaire possède sine pathologie traumatique qui lui est réellement propre. Pour les 
mêmes raisons, les atteintes ischémiques des voies biliaires sont aussi rares que celles 
du foie. 


PATHOLOfilK ()»ST ’IUICTIVK 
Hvdrochol é e v -s l e a i s u 

■u lu LT 1 

Vcule obstruction of tlie cystio duel 

Il s’agit de la mise sous tension de la vésicule biliaire en amont d’un calcul enclavé au 
niveau du siphon, vésiculaire ou au sein du canal cystique, Ce phénomène transitoire 
est la complication la plus fréquente et la moins grave de la maladie lithiasique vési- 
culaire, laquelle affecte 10 à 20% de la population adulte. L évolution vers la 
cholécystite aiguë représente 30 % des cas. 


CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique correspond à la crise de colique hépatique. Elle associe une douleur 
transfixiante de l’épigastre ou de l’HCD, inhibant la respiration* de début brutal 
(parfois déclenchée par un repas copieux), disparaissant spontanément après quelques 
minutes à quelques heures, et des troubles dyspeptiques à type de nausées et/ou de 
vomissements. I/absence de fièvre et d'ictère est Sa règle. I; examen clinique retrouve 
une sensibilité de l’HCD inhibant la respiration à l’inspiration profonde, correspon- 
dant à un signe de Murphy, L'issue de h crise se lait vers la cessation de l'épisode 
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douloureux avec réintégration du calcul dans la vésicule, plus rarement avec migration 
du calcul dans le cholédoque. Dans le cas inverse, lorsque l'obstacle persiste au-delà 
de 6 heures, une fièvre apparaît qui témoigne de l'installation dhin tableau de cholé- 
cystite aiguë voire d'angiocholite aiguë ou de pancréatite aiguë [par migration 
ca Icul euse i ni racholédoc ienne ) „ 

BIOLOGIE 

La NFS est normale tandis qu'est souvent notée une élévation des transaîmnases* 
EXAMENS D'IMAGERIE 

V ASP peut retrouver un calcul calcifié en projection de Taire vésiculaire ( 10 % des cas). 

V échographie met en évidence une distension vésiculaire supérieure à 4 cm de grand 
axe transversal, une paroi vésiculaire non modifiée et quelquefois te calcul responsable, 
enclavé au collet ou dans le canal cystique, 

TDM 

La sémiologie 'TDM de Fhydrocholécyste aigu (fig. 6-3 ) associe : 

- un aspect largement distendu de la vésicule biliaire dont le grand axe transversal 
dépasse 4 cm t 

- une paroi vésiculaire fine, se rehaussant normalement lors de l'injection IV de produit 
de contraste ; 

- un contenu vésiculaire liquidien et homogène ■ 



Figure 6-L 

Hyd/ocholêcyste aigu Vésicule biliaire largement distendue possédant un grand axe transversal 
supéneur à 4 cm (tâtes de flèche} et dont le contenu est rnicrolithi-asique au niveau déclive (flèche). 
Noter respect <f infiltration périvéstuilsire modérée- 
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- un calcul de taille et densité variables, enclavé dans le siphon vésiculaire ou dans le 
canal cystique ; 

- une infiltration de la graisse périvésiculaire (inconstante), 

DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

Le principal diagnostic différentiel est celui des grosses vésicules de jeune ou d’alite- 
ment prolongé, pour lesquelles la distension prédomine dans le sens du grand axe 
vésiculaire et qui ne sont pas associées à une infiltration des tissus graisseux de 
voisinage. 

Volvulus de la vésicule biliaire 

Gallblatlder volvulus 

Le volvulus de la vésicule biliaire est une pathologie extrêmement rare qui correspond 
à une torsion vésiculaire générant une cholécystite suraiguë. II survient principalement 
chez la femme âgée, maigre et cyphotique (selon Monde rl . Les facteurs favorisants 
habituellement retenus sont un défaut d’accolement vésiculaire et/ou on long rnéso- 
cystc (vésicule « errante »}, l. 'évolution gangréneuse survient dans près de la moitié 
des cas, 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le volvulus de la vésicule biliaire se présente comme une cholécystite suraiguë avec 
parfois la palpation d'une masse douloureuse et sous tension de l’HUD, 

BIOLOGIE 

Elle reste souvent peu informative, 

EXAMENS D'IMAGERIE 

L'ASP est sans apport diagnostique, 

L*éçhographic met en évidence une vésicule en général distendue, allongée, d’allure 
parfois flottante, avec une paroi feuilletée et un contenu liquidien le plus souvent épais 
(hémorragie Imra vésiculaire). L'absence de lithiase est évocatrice. Un signe de Murphy 
échographique est souvent présent. 

TDM 

La sémiologie TDM du volvulus de la vésicule biliaire (fig, 6 * 2 ) associe : 

- une vésicule très distendue, parfois flottante sous le foie ; 

- un collet en situation externe (signe très évocateur lorsque présent) ; 

- une paroi plus ou moins bien rehaussée lors de L injection de produit de contraste IV 
en rapport avec les. troubles Ischémiques secondaires à la strangulation 5 

- une infiltration de la graisse péri vésiculaire 

- une bile intra vésiculaire de densité variable ; 

- l'absence (le plus souvent) de calcul intravésieulairc décelé. 
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E'igure 6-2. 

VoFvuJuï d& la vésicule biliaire, a et b : importante distension vésiculaire avec défaut de rehausse- 
ment mural (têtes de flèche) ■ Noter la situation anormale du collet vésiculaire (flèche}. 

DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

Il est surtout celui des cholécystites aiguës (lithiasique, gangréneuse, emphyséma- 
teuse), L'absence de lithiase visible est un bon argument contre une cholécystite aiguë 
lithiasique (beaucoup plus fréquente), tout en se souvenant néanmoins de la faiblesse 
de la TDM pour le diagnostic des calculs vésiculaires. 
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PATHOLOGIE INKliCTIELSR 


Choléeystile aiguë lithiasique 

Aon te l'Iiiïli'f's s U lis 

Il s’agi i de l'inflammation aigue de la vésicule biliaire par l 'enclavement d’un calcul 
dans le siphon vésiculaire ou le canal cystique provoquant une stase de la bile îniravé- 
siculaire, puis son infection, La cholécystite aiguë révèle la maladie lithiasique dans 
25 % des cas. Le terrain de prédilection est la femme de 50 à (50 ans. Ut cholécystite 
aigue gangréneuse, la fistule biltodigestive avec iléus biliaire et l'abcès péri vésiculaire 
sont les complications évolutives de la maladie. La cholécystite aiguë alithiasique, la 
cholécystite «[gué emphysémateuse cl le syndrome de Mirim sont des variantes étio- 
pathogéniques de la forme classique. 

CONTEXTE CLINIQUE 

La cholécystite aiguë se traduit cliniquement par une crise de colique hépatique fébrile. 
La douleur, localisée à l'HCD, persistante (plus de 6 heures), irradie à la pointe de 
l’omoplate droite. Nausées et vomissements sont habituels, La fièvre est présente, plus 
ou moins importante selon le stade de l'infection. L’examen clinique retrouve un signe 
de Murphy (inhibition douloureuse de la respiration à 1* inspiration profonde) et une 
défense de TH CD. La vésicule distendue est parfois palpable. L'absence d’ictère cuta- 
néomuqueux est la règle. 

BlQLQdîE 

La NFS montre une hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles fl 001)0 a 
l5Ô00GB/mL) parfois associée à une élévation modérée des îransamimsses t des PAl. 
et des amylases. 

EXAMENS D'IMAGERIE 

L'ASP décèle seulement les calculs vésiculaires calcifiés U 5 % des cas). 

L'échographie est l'examen dé du diagnostic de cholécystite aiguë lithiasique, qui 
permet de délecter ( avec une sensibilité de plus de 95 % des cas) des calculs dans une 
vésicule en général distendue, un épaississement pariétal (supérieur à 4 mm) d’aspect 
feuilleté caractéristique et un contenu liquidien le plus souvent épais (sludgeou boue 
biliaire). La douleur et surtout l’inhibition respiratoire au passage de la sonde en 
projection de la vésicule (Murphy échographique) sont également un excellent signe 
en faveur du diagnostic, l.'éWe üvppkr peut noter un flux in ira pariétal majoré, 

TDM 

La sémiologie TDM de U cholécystite aiguë lithiasique (fig. (5-3) associe : 

-une distension vésiculaire ; 

- un épaississement pariétal irrégulier (plus de 4 mm ) avec oedème sous» muqueux et 
rehaussement muqueux important lors de l'injection de produit de contraste 1 V ; 
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- un hyper- rehaussement hépatique au contact de la vésicule ; 

-une infiltration de la graisse péri vésiculaire ; 

-un épanchement péri vésiculaire (inconstant) ; 

-la présence d'un ou plusieurs calculs int ravésic nia ires (sensibilité de la détection 
estimée à environ 75 %} ; 

-une bile intra vésiculaire dense et souvent hétérogène (sludge ou boue biliaire h 



Figure fc-3. 

Cholécystite aiguë lithiasique. Vésicule distendue avec un êpaississènient pariétal majeur {têtes de 
flèche), un contenu lithijsit|ué dense bien visible en région déclive (flèche) et une infiltration péri- 
vêiiculaire nette (grosse tête rie iflèche)- 


Â noter qu'aucun de ces signes TDM n'est spécifique isolément* mais l’association de 
trois d’entre eux possède une valeur prédictive positive voisine de 90 

DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

[/épaississement pariétal vésiculaire est retrouvé dans les autres formes de cholécystites 
aiguës (aliïhiasique, emphysémateuse), mais aussi chroniques. 

1/ hépatite virale aiguë dans sa phase préictérique peut également se traduire par un 
épaississement pariétal vésiculaire eu rapport avec un œdème sous- muqueux 
important. 

L’ascite, /hypertension portale, /hypoprotidémie, /insuffisance cardiaque et l'adéno- 
myose sont également des causes classiques d'épaississement pariétal vésiculaire, la 
vésicule n’étant alors pas distendue et même le plus souvent contractée. 
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Cholécystite aiguë alithiasique 

A eu Le ara] cul o lis rliolrry si Stis 

La cholécystite aiguë a lithiasique représente 5 à 15 % du total des cholécystites aiguës 
et survient principalement dans un contexte d'immunodépression ou m détours d'un 
séjour en service de réanimation médicochirurgical {50 % des eus h Celte forme de 
cholécystite aiguë, secondaire à un infarctus vésiculaire, est potentiellement grave, 
puisqu'elle peut évoluer très rapidement vers la gangrène vésiculaire, Le taux de morta- 
lité avoisine les 7%, 1.4 prise en charge de cette forme de cholécystite aiguë est 
habituellement la cholécystostomie percutanée sous-cchuguidage. 

CONTEXTE CLINIQUE 

La, cholécystite aiguë a lithiasique possède une sémiologie clinique variée. Dans la 
plupart des cas, sa symptomatologie reste celle de la cholécystite aiguë de forme clas- 
sique, mais elle s'affiche parfois aussi comme un syndrome septique général 
inexpliqué, ou au contraire demeure complètement asymptomatique, jusqu'à être 
révélée fortuitement au décours d un examen échographique ou TDM, 

BIOLOGIE 

La présence d'un contexte fréquent d'immunodépression rend bien souvent non inter- 
prétables tes résultats de la NFS. 

EXAMENS D'IMAGERIE 

I,. 'ASP est sans apport diagnostique, 

V échographie met en évidence une vésicule en général distendue, une paroi d’aspect 
feuilletée mais parfois peu épaissie et un contenu liquidien le plus souvent épais tsludge 
ou boue biliaire) mais allihiasique. L'inhibition respiratoire au passage de h sonde en 
projection de la vésicule [Murphy échographique) est également un très bon signe en 
faveur de ce diagnostic lorsque le patient est conscient, 

TDM 

La sémiologie TDM de la cholécystite aiguë alithiasique (fig. 6-4) associe : 
une distension vésiculaire, 

- une paroi irrégulière et plus ou moins bien rehaussée lors de l'injection de produit 
de contraste IV en rapport avec les troubles ischémiques ; 

- un hyper- rehaussement hépatique au contact de la vésicule î 

- une infiltration de la graisse péri vésiculaire ; 

- une bile int ni vésiculaire de densité variable ; 

- 1 absence de calcul intravésiculaire décelé, 
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I ; igure ft-4x 

thûlêcysiiic aiguë a lithiasique. Vésicule distendue, de contenu liquidien homogène et é pafoi oette- 
mEnt épai-ssiB (tète*, du flèche). Noter l'ir.f -inrai ion pèrivésiculaire (flèche). 


DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

|] est surtout celui des autres formes de cholécystite aiguë {lithiasique, emphyséma- 
teuse) sachant que b visibilité des calculs intravésicubires en TDM dépend de leur 
degré de calcification. Le caractère alithbsique est mieux étudié en échographie qu J cn 
TDM, 

Cholécystite aiguë gangréneuse 

^nilt* gaiigronou*» limlervsLil is 

La cholécystite gangréneuse est une complication grave de b cholécystite aiguë, surve- 
nant majoritairement en période postopératoire ou sur un terrain âgé volontiers 
débilité. Son évolution se fait vers la nécrose pariétale puis vers le cholépéritoine et la 
péritonite aigue, 3a perforation dans un organe de voisinage (fistule büiodigestive avec 
iléus biliaire) ou dans la région vésiculaire (abcès péri vésiculaire). 

CONTEXTE CLINIQUE 

La cholécystite gangréneuse se traduit cliniquement par une altération ma jeure de l'état 
général contrastant avec des signes locaux discrets, très proches de ceux de la cholé- 
cystite aigue simple, 

BIOLOGIE 

À la NFS, il existe une hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles marquée, tandis 
que les amylases et le bilan hépatique ne sont pas modifiés. 
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EXAMENS D'IMAGERIE 


VAS? est le plus souvent sans particularité si ce n'est des signes d 1 ile us réflexe. 

[ * cchograftitn- retrouve des signes d\ntl;i mmntmri vcFucuLnrt: nvcc un épai'isissienlent 

pariétal irrégulier, du sludge mtra% r ésiculaire 3 un épanchement péri vésiculaire impor- 
tant et parfois un décollement muqueux assez caractéristique. 


TDM 

La sémiologie TDM de la cholécystite aiguë gangréneuse (fig. 6-5) associe : 

-un épaississement pariétal vésiculaire irrégulier* d'allure pseudotu morale, avec un 
défaut de rehaussement focal de la muqueuse lors de l ‘injection de produit de 
contraste IV ; 

- une muqueuse détachée de la paroi se traduisant par une fine membrane parfois visible 
dans la lumière vésiculaire ; 

-un contenu vésiculaire dense et hétérogène (s/Wgc ou boue biliaire) ; 

-un hyper-rehaussement hépatique au contact de la vésicule ■ 

- une infiltration de la graisse périvésiculaire ; 

- la présence d'un ou plusieurs calculs intra vésiculaires. 



Figure 6-5. 

Cholécystite aiguë gangréneuse, Vésicule à paroi épaissie et irrégulière avec mise en évidence rte 
défauts de rehaussement muqueux traduisant la gangrène pariétale (têtes de flèche} et une nette 
infiltration périvésiculdire (flèche}. 


DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

La cholécystite aiguë non gangréneuse reste le diagnostic différentiel principal, mais il 
n’existe a lors pas de défaut de rehaussement pariétal localisé. 
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L’hépatite virale aiguë préict trique provoque un épaississement pariétal vésiculaire 
parfois trompeur» mais clinique et biologie di itèrent alors largement, 

C h olé cystite aiguë era p h y s é ni a teuse 

Aoute empliysemalous cholccyslitis 

La cholécystite emphysémateuse est une forme rare de la cholécystite aiguë. Elle 
survient principalement chez le patient diabétique de plus de 50 ans (20 à 50% des 
cas), du fait d'une infection à germes anaérobies [Clostridium perfringeus) s’ajoutant à 
des phénomènes ischémiques artériels. L évolution vers la gangrène et la perforation 
(20% des cas) est le risque majeur de la maladie. Le taux de mortalité est voisin de 
15 %. 

CONTEXTE CLINIQUE 

La cholécystite emphysémateuse possède un tableau clinique local peu différent de 
celui de la cholécystite aiguë simple, associant une douleur de l’HCD irradiant à la 
pointe de l’omoplate droite, un signe de Murphy positif et une défense de l’HCD, Les 
signes généraux et notamment la fièvre sont par contre souvent plus importants. 

BIOLOGIE 

La NFS révèle une hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles mais peut parfois 
être étonnamment normale (un tiers des cas). Le taux d'amylase* et le bilan hépatique 
ne sont en général pas perturbés. 

EXAMENS D'IMAGERIE 

L’ASP peut révéler des clartés gazeuses en projection du site vésiculaire. 

Vëdwgmphk est souvent prise à défaut pour la mise en évidence d'air infra vésiculaire 
ou intrapariclal ( images intra pariétales en queue de comète). 

i 

TDM 

La sémiologie TDM de la cholécystite emphysémateuse (fig. 6-t>) associe s 

- un épaississement pariétal avec une muqueuse plus ou moins bien rehaussée lors de 
rinjection IV de contraste du fait des phénomènes ischémiques ; 

-la présence très caractéristique de gaz dans la vésicule et/ou dans la paroi vésiculaire; 

- un h yper- rehaussement hépatique au contact de la vésicule; 

- un épanchement péri vésiculaire ; 

-un contenu vésiculaire épais (sludge ou boue biliaire) et fréquemment lithiasique. 
DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

La fistule cholécy stod igest i ve (dont la traduction clinique classique est, en cas de 
migration calculeuse, le syndrome de Bouverel ou ! Iléus biliaire) est la seule autre 
pathologie aiguë responsable de la présence de gaz Ultra vésiculaire. 
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Figure 6-6. 

Chûfé<ystil& aigue emphysémateuse. Distension véhiculaire avec on épaississement pariétal net (.têtes 
de flèche) et surtoot des bulles gazeuses intraJuminales (f lèche) signant le caractère emphysémateux 
de l'atteinte. 


À noter également qu'une aérobilie avec Je T air trappe dans la vésicule biliaire peut 
être retrouvée dans les suites d'une sphinctérotomie ou d'un montage biliodigéstif, 

À b ce s p é r î vé si c ula 1 r e 

Perk-hojecysl ic aliscess 

L'abcès pérlvésiculaire est une complication non rare survenant le plus souvent dans 
les suites d'une cholécystite aigue gangréneuse, mais pouvant compliquer toute cholé- 
cystite aiguë. Il est le résultat d'une perforation dans te lit vésiculaire ou en région 
périhépatique d'une vésicule gangrenée. Sa prévalence est de 2 à 20 %. 

CONTEXTE CLINIQUE 

L'abcès péri vésiculaire se traduit par un tableau clinique associant des signes locaux 
mvportants et des signes généraux souvent présents, La lièvre est importante (40 Xb 
L'examen clinique retrouve une défense avec a la palpation un empâtement doulou- 
reux de l'HCIX 

BIOLOGIE 

La NFS révèle une hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles majeure avec une 
modification en général modérée du taux d'amylases et du biltm hépatique, 

EXAMENS D'IMAGERIE 

LMSPest sans particularité ou alors traduit un iléus réflexe. 
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V échographie retrouve une collection liquidienne organisée et de contenu hétérogène 
à proximité immédiate d'une vésicule le plus souvent rétractée, 

TDM 

La sémiologie TDM d'un abcès péri vésiculaire £fig. 6-7) associe: 

- une vésicule rétractée, parti elkmenl vidée de son contenu liquidien et de ses calculs : 

- une image de collection périvésicutaire souvent multilobée, possédant une coque irré- 
gulière se rehaussant fortement lors de Finjection de contraste IV ; 

-de fréquents signes d'inflammation péritonéale, 



Figure 6’ 7, 

Abcès péri vésiculaire. Collection de densité liquidienne cernée d'une coque fortement rehaussée par 
le produit de contraste IV (tètes de flèche), située au contact d'une vésicule biliaire d'allure 
infïamméc mais partiellement vidée. Noter ici la solution de continuité entre la vésicule et l’abcès 
(flèche) en rapport avec la perforation vésiculaire. 


DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

Un abcès hépatique à pyogènes, un abcès appendiculaire sous -hépatique ou un abcès 
péri rénal droit peuvent être des diagnostics, différentiels difficiles en cas de taille impôt' 
tante de l'abcès. A noter que dans le cas d’un abcès d'une autre origine,, la vésicule est 
plutôt distendue par inhibition réflexe de sa vidange (vésicule exclue). 
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Syndrome de Mîrizzi 

MirizzFs syndrome 

Le syndrome de Mirizzi résulte de la compression extrinsèque droite de h VBP réac- 
tionnelle a renfla vement d'im calcul vésiculaire dans le canal cystique ou au collet 
vésiculaire, Un tableau de cholécystite aigue* est toujours associé- La fistule biliodigcs- 
tivc est une complication possible de celte pathologie. 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le syndrome de Mirizzi se traduit cliniquement par un tableau de crise de colique 
hépatique fébrile* associée à un ictère cutanéomuqueux. La douleur, persistante* loca- 
lisée k TH CD, irradie à la pointe de l’omoplate droite. La fièvre est présente, plus ou 
moins importante selon le stade de l'infection. 1.’ examen clinique retrouve une inhi- 
bition douloureuse de la respiration h I Inspiration profonde (signe de Murphy) et une 
défense de LH CD du fait de la cholécystite aiguë sous-jacente, La vésicule distendue 
est parfois palpée. 

BIOLOGIE 

La NFS révéle une hyperleucocytose h polynucléaires neutrophiles associée à une éléva- 
tion des marqueurs hépatiques (notamment une cholestase marquée). 

EXAMENS D'IMAGERIE 

VASP peut mettre en évidence une image de calcul radio- opaque en projection du hile 
hépatique. 

V échographie retrouve la dilatation des VBIH et de la VRP en amont de la compression 
exercée par le calcul enclavé au cystique. Le cholédoque întrapan créât ique est de calibre 
normal. 

La choltwgiogmphie rétrograde, montre l'obstruction partielle de la VBP liée à la 
compression extrinsèque droite par le calcul enclavé. 

TDM 

La sémiologie TDM du syndrome de Mirizzi (fig.6-8) associe: 

- une vésicule distendues lithiasique et inflammatoire : 

- un calcul enclavé au collet vésiculaire ou dans le canal cystique entraînant une compres- 
sion du bord droit de la VRP ; 

- des signes d'inflammation locorégionaux importants ; 

- une d Halation des VRIH d’amont ; 

- un cholédoque intrapancréatique (en aval de Sa compression) non dilaté. 

DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

Le diagnostic d'angiocholi te aiguë sur lithiase* adénopathie ou lésion tumorale peuvent 
être évoquées. 
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Figure 6-8, 

Syndrome de Mirizzi. a : dilatât or. des VS! H (tètes de flèche}, b : dilatation de la VBP en région 
hilaire (flèche), c image de calcul de densité cakique au niveau du siphon vésiculaire (flèche) venant 
au contact latéral droit de la VS P, Motor l'aspect d'infilt ration de la graisse alentour (tètes de flèche), 
d: épaississement pariétal vésiculaire modéré (flèche) traduisant la cholécystite aigue et calibre 
normal du cholédoque (tête de flèche} en aval de la compression inflammatoire, e : reconstruction 
dans le plan coronal Les gros calculs enclavés dans le canal cystique sont bien visibles (flèche) ainsi 
que la dilatation des VEMH d'amont (têtes de flèche), 
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A n g i o c ho li te a igu ü 

A t'Ule t'holangil i s 

Ifongiocboliteaiguè (ou cholangite infectieuse) correspond à I 1 infection des voies biliaires. 
Ce tableau infectieux aigu est le plus souvent lié à l’enclavement d’un calcul dans la VBP 
(5(1 % des cas). Un antécédent lithiasique vésiculaire est alors fréquemment retrouvé, les 
autres causes d’angiocholite aigue sur obstacle résultent de la sténose inflammatoire, posto- 
pératoire (greffe hépatique), tumorale (néoplasme pancréatique, ampulomc va te rie a, 
cliolangiocardnome), parasitaire (disiorn&lose à Fasâok hepaïim) ou encore congénitale 
t kyste du cholédoque, maladie de Caroîi) de la VBP et réalisent un tableau d’angiocholite 
aiguë dit non lithiasique. Le germe en cause dans la surinfection biliaire est Echerischia colt 
dans 9 cas sur 10, associé à des anaérobies dans 15% des cas, La suppuration biliaire fait le 
pronostic de ta maladie. Des abcès hépatiques multiples compliquent parfois le tableau 
infectieux. Le taux de mortalité est alors de KM) % en cas d’absence de drainage biliaire. 

CONTEXTE CLINIQUE 

Lfangincholik aiguë se traduit clinique ment par la triade de Charcot (70% des cas) 
quL associe une douleur de T H CP, une fièvre élevée avec frissons et un ictère cutanéo- 
muqueux. L'examen clinique est pauvre le plus souvent. Il peut néanmoins révéler une 
douleur (sans défense) inhibant la respiration profonde à la palpation de LH CD, une 
légère hépatomégalie à bord mousse, des urines foncées et des selles décolorées. 
Lorsque la suppuration biliaire s'installe* un état de choc septique peut alors survenir, 

BIOLOGIE 

La jVFS révèle une hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles importante. 

Le bilan rénal et le bilan hépatique sont en règle générale largement perturbés. 

La mise en cultures de la bile fournit le germe responsable de l'infection. 

EXAMENS D r IMAGEFME 

I /A SP est normal en règle générale. Une pneumobilie est exception nçlfemetil détectable, 
I .'échographie retrouve une dilatation des VBJH et de la VBP (supérieure à 8 mm) asso- 
ciée à un obstacle situé au niveau de la VBP ou du cholédoque (calcul enclavé, tumeur, 
malformation de Ifarbre biliaire) et d’éventuels foyers abccdés bypoéchogènes au sein 
du parenchyme hépatique. 

Véckaendoicapie est aujourd’hui l'examen clé pour l'étude morphologique de la région 
du bas cholédoque, de la tête du pancréas et de la papille. Sa supériorité diagnostique 
par rapport aux autres examens d'imagerie est manifeste pour les microlithiases et les 
petites tumeurs. Elle peut par ailleurs être couplée à une opacification rétrograde et à 
un geste de biopsie ou de sphinctérotomie. 

TDM 

Les deux formes étiologiques comportent de nombreuses similitudes sémiologiques et 
diffèrent essentiellement par les signes TDM émanant de leur lésion causale. 

Af}gio<hotite aiguë lithiasique 

La sémiologie TDM (fig. 6-9) associe 
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Figure fc-"?. 

Afigiarholttf aigu» lithiasique. a : dilatation im portante des VflIH dont la paroi est rehaussée après 
injection {flèches), b : mise en évidence d'une petite image de densité caldtjuc à l'intérieur de la 
lumière cholèdorienne (têtes de flèche), c : vésicule biliaire mu Ici lithiasique {flèche). 
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- une dilatation des VBJH avec parfois une pneumobilie (gaz produit par les germes 
anaérobies) ; 

- un rehaussement pariétal important des VB1.H (traduisant l'inflammation canalaire); 

- un rehaussement parenchymateux hépatique majoré autour des VBTH infectées; 

- une dilatation de la VBP (supérieure à 8 mm) ; 

- Ea présence d'un calcul plus ou moins radio-opaque enclavé au niveau de la VBP et 
entouré d’un anneau de rehaussement de la paroi canalaire très caractéristique; 

- une vésicule le plus souvent microlithiasique (distendue si l’obstacle ealeuleux biliaire 
se situe en aval de l'abouchement du cystîque) ; 

- d'éventuels foyers abcédés intrahépatiques, 

Angiocholixe aiguë non lithiasique 

la sémiologie TDM (fig. 6-10) associe : 

- une dilatation des VRIH (souvent très marquée dans cette forme) avec parfois une 
pneumobilie (gaz produit par les germes anaérobies} ; 

» un rehaussement pariétal important des VB1H (traduisant l'inflammation canalaire) ; 

- un rehaussement parenchymateux hépatique majoré autour des VBÏH infectées ; 
-une dilatation importante de la VHP (supérieure à 8 mm) ; 

- la présence d’une sténose de la VBP ; 

- une lésion causale au niveau de la partie basse de la VBP (tumeur de la tête du pancréas, 
tumeur de b VBP, ampulome Vatériem kyste du cholédoque) ; 

- une vésicule distendue et al it bursique ; 

-d’éventuels foyers abcédés intrahépatiques, 

DIAGNOSTIC TOM DIFFÉRENTIEL 

Le syndrome de Mirizzi (qui correspond I P enclavement d’un calcul dans le siphon 
vésiculaire ou le canal cystîque venant comprimer la VBP) peut entraîner un équivalent 
d’angioeholite aiguë lithiasique parfois trompeur» 
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Figure 6-10. 

Angiûcholite aiguë compliquée d'abcè-s hépatiques dans un contexte rie greffe hépatique a ; collec- 
tions intrahépatiques £ centre nècrotique cernées d'une coque fortement rehaussée par l'injection 
de produit rie contraste IV (flèches), h : aspect très distendu et de contenu largement hétérogène 
des VBIH droites (têtes da flèche)’, c : drstension, épaississement pariétal et contenu hétérogène de 
la VEP (tètes de flèche) en rapport avec un, contenu biliaire purulent. 
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PATH0L0G1 K TKALI MATIOU E 


Traumatisme de la vésicule biliaire 


Kl uni. gallbladder irauma 


Le traumatisme de la vésicule biliaire représente 2% des traumatismes fermés de 
l'abdomen. Il survient en général au cours d'un pol y traumatisme. Les mécanismes 
évoqués sont la contusion» la lacération, la perforation et l'avulsion. Les lésions asso- 
ciées les plus courantes sont hépatiques et duodé miles. 


CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique associe une douleur a 3 gué de l’ HCD, de possibles érosions cutanées 
et d’éventuelles fractures de côtes droites. La survenue d’une défense abdominale dans 
les suites immédiates ou plus retardées traduit le cholépéritoine post-traumatique. 


BIOLOGIE 

La biologie est non spécifique 

EXAMENS D'IMAGERIE 

l.’dSP est de peu d'intérêt mais peut mettre en évidence un iléus réflexe. 

L ’échûgrnphie retrouve un épaississement pariétal vésiculaire important associé à une 
importante échogénieité du contenu vésiculaire en rapport avec l’hémorragie 
in tra vésiculaire. 


TDM 

La sémiologie TDM du traumatisme de la vésicule biliaire (fîg. 6-11) associe : 

- une hyperdensité spontanée du contenu vésiculaire (d = 60 UH) en rapport avec une 
hémorragie ou un caillotage int raves iculaire; 

- un épaississement avec un défaut de rehaussement plus ou moins important de la paroi 
de la vésicule après injection du produit de contraste IV ; 

- une infiltration péri vésiculaire marquée; 

-un possible aspect collabé de la vésicule, traduisant une déchirure de la paroi 
vésiculaire. 

DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

Le diagnostic différentiel ne se pose vraiment que dans le cadre d'un polytraumatisme 

avec présence d’une infiltration spontanément dense au niveau du fit vésiculaire. 

L'origine vésiculaire du saignement doit notamment être écartée sur un bon rehaus- 
sement pariétal lors de 1 injection de produit de contraste. 
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Figure 6-1 L 

ïtaurnâtismfe- de lâ véirdjtè biliaire. Aspect très hétérogène, de ccmtaurs mal définis et de contenu 
spontanément ■dense (flèche) de la vésicule biliaire, dont la paroi présente un défaut de rehausse- 
ment lors de l J injection de produit de contraste IV (têtes de flèche}. 
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Rate 



( IJ A V I T II E: 


La rate es* un organe lympbopoïétique appartenant au système de défense de I Orga- 
nisme, au même titre que les ganglions lymphatiques. Sa situation sous- 
diaphragmatique gauche, au voisinage immédiat de la paroi et des côtes, ainsi que sa 
très grande friabilité naturelle» expliquent l'importance de sa pathologie traumatique. 
Du fait de sa nature lymphoïde, les infections de b raie sont rares et surviennent 
presque exclusivement en terrain immunodéprimé, I.' ischémie splénique est fréquente 
et de causes variées, tandis que les pathologies hé ma t;o logiques qui augmentent son 
volume lus font courir un risque hémorragique spontané important. 


PATHOLOGIE INFKCTIEUSK 

Abcès splénique à pyogènes 

P y o g eu i v abstvss 

Les abcès spléniques a pyogènes correspondent h h contamination de la rote par des 
germes véhiculés par voie hématogène, ou provenant d’une lésion infectieuse de voisi- 
nage. La voie hématogène représente 80% des causes recensées. La migration 
d'emholes septiques d'origine cardiaque, au cours des endocardites et des septicémies 
(injection de drogues), représente l'étiologie la plus fréquente, La surinfection d'un 
hématome splénique ou d’une lésion jntrasplé nique, ainsi que la contamination locale 
provenant du côlon ou du pancréas ( pseudokysLe du pancréas infecté) correspondent 
toutes deux à 10 % des causes d'abcès, l.a pré valence globale de la maladie est de E %. 
Des facteurs favorisants, tels qu’un hyposplénisme fonctionnel ou une immunodépres- 
sion (15% des cash sont souvent retrouvés. Los germes les plus fréquemment 
rencontrés sont Slrcplocoaus bovis, Siaphyht'occus tmrens, Esdwisdiùi cnn et plus rare- 
ment des entérobactéries et certaines Stilitioudhi. 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique associe une douleur de LHCG (environ 50% des cas) et une fièvre 
supérieure à 38 T. 

BIOLOGIE 

La NFS retrouve une hyperleucocytose en dehors d’un terrain hématologique sous- 
jacent. 

La C RF est augmentée . 
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EXAMENS D'IMAGERIE 


LVLSPpeut mettre exceptionnellement en évidence des images de gaz voire un véritable 
niveau hydro-aérique en projection de Taire splénique. Un comblement pleural gauche 
est fréquent. 

L'échographie révèle une ou plusieurs images lésionnelles arrondies, souvent hypoé- 
chugènes Cerclées d*un halo hyperèchogénc, et de contenu hétérogène, avec de 
possibles tins échos de réverbérations correspondant à la présence de bulles gazeuses. 

TDM 

La sémiologie TDM de l’abcès à pyogènes (fig, 7-1) associe ; 

-la présence intrasplénique d’une ou plusieurs macrolésions (supérieures à 10 mm) 
hypodenses* contenant de façon exceptionnelle du gaz et ne possédant en général 
pas ou peu de couronne de rehaussement après injection de produit de contraste IV ; 

- une rate globalement augmentée de volume ; 

- une infiltration voire un épanchement des espaces péxispléniques \ 

- une fréquente lame pleurale réactionnelle gauche. 



Figure 7-1 . 

Abcès splénique àpyogénçs. Matrolésiqns hypoden ses et confluentes (fièch es) possédant un rehaus- 
sement périphérique assez discret. 


DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

En cas d’abcès collecté, k diagnostic est évident dans le contexte infectieux, Des abcès 
fungiques peuvent fournir des images proches et seul le contexte, voire les résultats de 
la ponction, pourront faire le diagnostic différentiel Des lésions eu morales, en général 
secondaires, peuvent également mimer un abcès, même si les images sont alors en 
général plus souvent d T allure tissulaire avec un aspect en cocarde, 
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Fuii gai afoscess 

L'atteinte fungique de la rate est secondaire à une dissémination systémique des agents 
fungiques. Elle représente 25 % des atteintes infectieuses spléniques. Les agents les plus 
fréquemment rencontrés sont Candhfa nlbkam, qui survient en général sur un terrain 
de pancytopénie* et les mycobactéries, qui sont plus fréquemment associées au sida. La 
forme splénique pure est quasi inexistante et l'atteinte de la rate est fréquemment asso- 
ciée à celle du foie. Le terrain de prédilection est celui de patients immunodéprimés 
(post- chimiothérapie ou post- greffe de moelle), 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau est peu spécifique et associe le plus souvent; une fièvre persistante, un amai- 
grissement et une altération de l'état général, parfois ponctuée de malaises chez, des 
pa tien ts im m unodép ri més, 

BIOLOGIE 

La NFS montre presque toujours une neutropénie importante. 

EXAMENS D 'IMAGERIE 

L'ASP est sans intérêt diagnostique, 

V échographie permet la mise en évidence au niveau splénique de nombreuses images 
hypoéchogènes, parfois centrées par une image poncliforme hyperédiogène assez 
caractéristique (en œil de bœuf) en cas d'atteinte par CMtidida albicam. L’atteinte hépa- 
tique associée est la règle. 

TDM 

La sémiologie TDM des abcès fungiques (fig. 7-2) associe 

- une atteinte multifocale splénique à type de miliaire ; 

-des lésions de 5 à 10 mm, classiquement nodulaires, disséminées et hypodenses ; 

- une atteinte hépatique fréquemment associée, 

DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

Les métastases, les lésions hémato logiques (notamment le lymphome) et les abcès à 
pyogènes sont les diagnostics différentiels principaux. Le contexte clinique et biolo- 
gique, les hémocultures et le plus souvent les ponctions à visée cytologique, permettent 
le diagnostic formel. 
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Figure 2 - 1 . 

Candidose lièpatosplénique. Nombreuses images nodulaires hypodenses (flèche) au niveau du 
parenchyme splénique, 


PATHOLOGIE [SCHÆMIOLIR 

Infarctus splén iq ue 

SjJlenit mï'arriion 

IJn infarctus splénique correspond à une lésion ischémique secondaire à une cause 
embolique (fibrillation auriculaire! endocardite)* à une vascularite (périartérite 
noueuse* lupus érythémateux disséminé), à un bas débit (défaillance cardiaque)* à une 
hypertension portait, à une pancréatite aigue (par atteinte vasculaire) ou encore à une 
hémopathie (maladie de Gaucher* maladie de Vaquez, thalassémie et drépanocytose). 
La vascularisation de type terminale du système artériel splénique est un facteur favo- 
risant de la pathologie. La complication infectieuse d’un foyer d'infarctus splénique 
est classique ( 10 % des cas), 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique associe le plus fréquemment une douleur aiguë de fKCG avec 
fièvre, mais sans splénomégalie associée. 


BIOLOGIE 

La NFS retrouve une hyperleucocytose. 
La CRP est élevée de même que les LDH. 
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EXAMENS D'IMAGERIE 


U ASP n’esl pas spécifique, 

V échographie retrouve une image grossièrement triangulaire à base périphérique, 
hyper Où hypoéchogène selon les cas, el se modifiant en éehogénieilé jusqu'à parfois 
devenir Iran sonore au stade d'éiat. La rate est par ailleurs de contours et de taille 
respectés. 

L 'étude Doppler met parfois en évidence une occlusion artérielle ou veineuse troncu- 
laire responsable. 

TDM 

La sémiologie TDM de l'infarctus splénique (fig, 7-3) associe : 

- une rate de lai Ile respectée le plus souvent ; 

- un défaut de rehaussement correspondant à la zone d’infarctus, parfois triangulaire à 
pointe hilaire, mais pouvant aussi parfois être arrondi voire atteindre la totalité du 
parenchyme splénique ; 

- un rehaussement sous-capsulaire souvent préservé après injection de contraste IV 5 

- une possible image de thrombus intra-artériel ou intraveineux (signe direct) ; 

- la présence éventuelle de lésions de même type au niveau rénal et/ou hépatique en cas 
d'origine embolique ou de bas débit cardiaque; 

- parfois la lésion causale. 



Figure 7- J. 

Infarctus splénique. Vaste plage de défaut de rehaussement de la rate {'flèche) lors de l'injection de 
produit de contraste JV. 



DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 


Les abcès à pyogènes peuvent mimer des infarctus spléniques» mais le contexte clinique 
est souvent différent et les lésions sont en général multiples, confluentes et peuvent 
contenir (quoique très rarement) des bulles gazeuses, 

PATHOLOGIE HÉ MORRA GIQUE 

Bupfurc spontanée de la rate 

Spon fane eus splenic rupture 

Les ruptures spontanées de la rate interviennent au cours de processus pathologiques 
inflammatoires Infectieux ou tumoraux entraînant une augmentation brutale du 
volume splénique puis une hémorragie intraparenchymateuse. La mononucléose 
infectieuse» la péliose et l'hémangiome en sont des étiologies classiques, de même que 
la rupture différée sur traumatisme de rate ou sur poussée de pancréatite aiguë, 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique classique retrouve une douleur brutale de LH CG» sans fièvre et avec 
un possible état de choc en rapport avec. l'hémorragie interne. 

BIOLOGIE 

La NFS peut montrer une déglobulisation liée à l’hémorragie interne. 

Les maladies causales peuvent également avoir leurs propres, modifications biologiques 
{mononucléose dans la mononucléose infectieuse). 

EXAMENS D'IMAGERIE 

L'ASP est non spécifique maïs peut montrer une grisaille abdominale diffuse en cas 
d'hémorragie massive ers péritoine libre, 

V échographie met en évidence une ni te dysmorphique» avec une échostructurc pareil' 
chymateuse très hétérogène» une atmosphère périspléniquc infiltrée et un 
épanchement intrapéritonéal en cas de rupture capsulaire. 

TDM 

La sémiologie TDM de la rupture spontanée de la rate (fig, 7-4) associe: 

- un aspect hétérogène de 3a rate allant parfois jusqu'à l'éclatement ; 

- des zones d’hyperdensité spontanée (d = 60 UH) en rapport avec le saignement récent ; 

- des plages de défaut de rehaussement lors de l’injectiûn par le produit de contraste IV ; 

- une possible rupture capsulaire entraînant un épanchement hémorragique 
intrapéritonéal ; 

- d’éventuels signes en rapport avec la maladie causale. 
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Figuré 7-4, 

Rupture spontanée et partieEEe de le rete dans le cadre- d'une mononucléose infectieuse. Collection 
hétérogène de la rate (flèche) possédant un contingent sèdimentaire déclive (têtes d*e flèche) tradui- 
sant un hématome en voie de liquéfaction 


DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

La recherche des signes évocateurs d’une étiologie demeure souvent la principale 
difficulté, 

Rupture d T un anévrisme fie Tarière splénique 

Ru p Lu reri spli'iiir arlt'ny cnieurvsni 

Lanévrisme de l’artère splénique est la localisation anévrismale la plus fréquente au 
niveau des troncs et branches splanchniques de l’aorte abdominale (60 % des cas). 
Cette pathologie prévaut chez la femme multipare (85 % des cash [.es causes recensées 
sont l'hypertension portale, la fibrodysplasic artériel le,, les vascularites, les atteintes 
fungiques et beaucoup plus rarement 3’athérorne. Des faux anévrismes existent, en 
rapport avec un traumatisme splénique ou encore avec une pancréatite chronique. Le 
risque de rupture est proportionnel au diamètre anévrismal (important lorsque celui- 
ci dépasse 2 cm) et se majore au cours du premier trimestre de grossesse. Le taux de 
rupture global est estimé à 8 % des cas. En cas de rupture, le pronostic vital est engagé 
(mortalité supérieure à 75 %). 

CONTEXTE CLINIQUE 

Cette lésion est peu symptomatique eu dehors des épisodes de rupture. Le tableau 
clinique associe dans ce cas un tableau douloureux de rHCCî, un état de chne bémor 
ragique, si la rupture survient en péritoine libre, ou encore un tableau d'hémorragie 
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digestive basse, en cas de rupture à l'intérieur du canal pancréatique principal ou direc- 
te ment dans une lumière digestive. 


BIOLOGIE 


La NFS, si elle a le temps d’être réalisée, peut révéler une chute de l'hémoglobine second 
daïre à rheniorragie. 


EXAMENS D'IMAGERIE 

L’ASP est peu spécifique, Des calcifications anévrismales peuvent parfois être distin- 
guées en projection du hile splénique. 

L’édîqgrflphie peul mettre en évidence une image sacciforme, de contenu anéchogène, 
entourée d’une coque hyperéchogène irrégulière, en région juxtasplénique. Vétuàe 
Doppler révèle un flux turbulent au sein de cette cavité qui est raccordée à l’artère splé- 
nique, Un épanchement locorégional ou en péritoine libre conforte te diagnostic de 
rupture hémorragique de l’anévrisme. 


TOM 

La sémiologie TDM de l'anévrisme de l’artère splénique {fïg. 7-5) associe : 

- une image sacciforme correspondant à l’anévrisme, de contours souvent irréguliers 
et raccordée à l’artère splénique ; 

-un épanchement intrapéritonéal spontanément dense Id =60 UH) et plus ou moins 
abondant traduisant !' hémopéritoine ; 



Figure 7-5, 

Anévrisme de l'artère splénique en phase fissuratre Image sacciforme (tètes de flèche) au niveau 
du hile Splénique possédant un chenal largement opacifié par le produit de contraste IV et un 
thrombus murai hypodense. Noter l'infiltration Ipçprêgtonale (flèche) signant la complication 
fissura ire. 
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- un possible ta Eliot sentinelle au contact de l'anévrisme ; 

- un remplissage important de l'anévrisme au temps artériel de l'injection ; 

-une extravasation de produit de contraste en région périanévrismale en cas de 
rupture, 

DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

Le diagnostic de l’anévrisme de l’artère splénique est le plus souvent évident et seule 
sa responsabilité dans la présence de l’hémopéritoine peut être discutée. L'extravasa- 
tion de produit de contraste hors de l'anévrisme doit être recherchée très 
précautionneusement au temps artériel de l’injection» pour affirmer la relation de 
cause à effet. 


PATHOLOGIE T RAUMATl Q L K 

T ni u rn a l i suit 1 sp I é ri i t j ur 

KluiH splenic Iran ma 

La rate est l'organe plein intra-abdominal le plus fréquemment lésé, en raison de sa 
friabilité naturelle. L’atteinte traumatique de la raie représente 50 % des lésions contu- 
sives de l'abdomen. Elle est le fait d'accidents de la voie publique, maïs aussi de 
bagarres, de chutes, de tentatives de suicides, d'accidents du travail et de sports de 
contact. Le traumatisme splénique peut s’intégrer dans le cadre d’un polytraumatisme 
(5 à 10 % des cas), mais est souvent rencontré isolément. Ses mécanismes principaux 
sont le choc direct, l’écrasement et l’embroche ment par une côte fracturée (40 % des 
traumatismes de la rate s’accompagnent de fractures de cotes gauches et 20 % des frac- 
tures de côtes gauches s accompagnent d’un traumatisme splénique). Les lésions 
spléniques po$l -traumatiques sont diverses et regroupent : la fracture parenchyma- 
teuse avec effraction capsulaire, l'hématome sous -capsulaire, I* éclatement splénique et 
l’arrachement vasculaire hilaire, 1 butes ces formes sont réunies dans la classification 
TDM de Y American Association for the Surgery of Traunia (Tableau 7-1). La moitié des 
traumatismes spléniques nécessitent une prise en charge chirurgicale (grades 111 et IV). 
Un des risques majeurs de cette pathologie est la rupture splénique différée, en deux 
temps, avec un classique intervalle libre variant de quelques jours à plusieurs mois, 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique associe des douleurs plus ou moins une défense et des érosions 
cutanées de l'HCG, une irradiation douloureuse scapulaire gauche, des fractures 
costales gauches et d’éventuels signes de choc hémodynamique. 

BIOLOGIE 

La NFS peut révéler une déglobulisation plus ou moins marquée. 
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Tableau 7-1 : Classification TDM dès traumatismes spléniques dé l* American 

ASSOGATiON FOR SURGERY OF TRAUMA (GRADÉS I À (V), 


1 

Déchirure capsulaire 

fissure superficielle inférieure à km de profondeur 
1 lémalome sous capsulaire inférieur à 1 cm d'épaisseur 

[Ti 

Brèche parejicliyniaieuse die ] i 3 cm de profondeur 

ticm.itdmc snuH capsulaire on ccnîrnspléniqiiç de 1 A 3 cm d’épai.«air 

]IE 

Brèche parendlymaitruse’ supérieure à 3 cm de profondeur 

Hématome sous capsulaire ou cetil rosplénlque supérieur i 3cm d'épaisseur 

i ,v 

i 

Haies vasail-iircs importantes 

Rupture de la raie en s rnis {nu plus) fragments 


EXAMENS D'IMAGERIE 

I. ASP peut révéler une grisaille abdominale diffuse en cas d’hémopéritoine majeur. 
I.Vdio^rripiriecst utile en cas d’hémorragie intrapéritonéale abondante, avec un patient 
peu stable et devant être rapidement emmené au bloc opératoire. Les renseignements 
fournis sont voisins de ceu* de la TDM. Le problème majeur réside pour le diagnostic 
des lésions très récentes de la rate,, dont l'échogénicite est très voisine de celle du paren- 
chyme non lésé de voisinage, et qui peuvent donc être méconnues jusque dans If) à 
20 % des cas. 

TDM 

L’aspect TDM des lésions traumatiques de la rate varie selon les formes anatomopa- 
thologiques rencontrées. 

Brèche parenchymateuse 

La sémiologie TDM (iïg. 7-6) associe : 

- une image de fracture du parenchyme splénique, spontanément hypodense et ne se 
rehaussant pas lors de f injection de contraste IV ; 

- de possibles fractures costales gauches associées ; 

-un épanchement intrapéritonéal spontanément dense (d = 60 UH h prédominant 
souvent en région périsplénique et dont la présence signe la déchirure capsulaire, 

Hématome sous-capsulaire 

La sémiologie TDM (fig. 7-7) associe : 

-une collection liquidienne périsplénique lenticulaire, comprimant le parenchyme 
adjacent, souvent hétérogène et spontanément dense (d = 6€ UH) ; 

- un respect capsulaire se traduisant par l’absence dTiémopéritoine, 

Éclatement splénique 

La sémiologie TDM (fig. 7-8) associe : 

- une altération des contours spléniques ; 
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a 


b 


Figure 7^6. 

Brèche parénchyrnJttruié iplenique avec rupture capsulaire ù : ïjiïs Injection. Pr4ser>ce d'une lâme 
périsplénique spontanément den*e (têtes de flèche) en rapport avec un hémopéritoïne. b : temps 
parenchymateux, Trait de fracture splénique transcàpsui air# (flèche) r»e se rehaussant pas après injec- 
tion de produit de contraste IV. 



- une importante hétérogénéité dit parenchyme atteint avant injection de produit de 
contraste IV ; 

- un défaut de rehaussement en plages anfractueuses correspondant aux zones fracturées 
séparant les zones saines ; 

- une rupture capsulaire se traduisant par un hemopéritoine ; 

-une plaie vasculaire, avec extravasation de produit de contraste en cas d'atteinte 
hilaire. 
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Figura 7-7. 

Hématome sous capsulaire de la raie. Collection pemplènique biconvexe er hétérogène (têtes de 
fléché) dont l'effet compressif et tassant sur te parenchyme splénique avoisinant est caractéristique, 
Noter l'absence d'épanchement intrapéritonéal 1 affirmant le respect capsulaire, 



Figure 7-8. 

Eclatement de la rate. Très importante hétérogénéité de la loge splénique (flèche), au sein de 
laquelle on note quelques rares plages de parenchyme sain rehaussées par le produit de contraste IV 
(tètes de Flèche}. 
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DIAGNOSTIC TDM DIFFERENTIEL 


Il con vient lout d'abord de se mélier de l’aspect tigre physiologique du rehaussement 
splénique au temps artériel (environ 20 secondes après injection du produit de 
contraste IV), 

Un infarctus splénique (d’origine thrombotique ou embolique) possède un aspect 
voisin de celui d'une de vascularisation post-traumatique, mais aucun hémopéritoine 
ne lui est alors associé. 

Une lésion tumorale hémorragique de la rate peut être confondue avec un simple 
hématome centrohépa tique, mais un contrôle à distance de l'épisode traumatique 
révèle l'absence d'évolution de l'image pathologique vers la liquéfaction. 

Les lacérations et les hématomes sous-capsulaires fournissent en général des images 
TDM caractéristiques. 
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Pancréas 



C II A P I T R i: 


Le pancréas est une glande digestive à la fois exocrine et endocrine d'une extrême 
importance sur le plan digestif, Sa situation rétropéritonéale médiane explique soit 
mécanisme traumatique très spécifique, en cisaillement sur le billot vertébral. L'abou- 
chement de son canal principal, au niveau d’un orifice commun avec là VU P, permet 
de comprendre l'intrication fréquente des pathologies biliaires et pancréatiques, 
notamment d'origine lithiasique. Sur le plan endocrine, la pathologie pancréatique est 
rarement aiguë et demeure bien souvent sans traduction morphologique. La proximité 
du pancréas par rapport au tronc porte et aux vaisseaux mésentériques et spléniques 
fait de la pancréatite aiguë une pathologie à haut risque de complication vasculaire 
pour d'autres organes tels que ta rate ou le foie. 


PAT HOL OGIE IN FLAMMATOIRE 

Pancréatite aigue 

A ente panerez s Us 

La pancréatite aiguë correspond à une inflammation de la glande pancréatique. La 
persistance de la cause entraîne des phénomènes d’autodestruction glandulaire avec- 
formation de coulées de nécrose. L’organisation de ces poches nécrotiques aboutit dans 
10% des cas à la formation différée de pseudokystes du pancréas de topographie 
variée, pouvant donner lieu à des complications propres (surinfection, compression, 
rupture). Les pancréatites aigues d’origine alcoolique et biliaire représentent à elles 
seules $0 à 90 % des pancréatites aiguës (Tableau 8-1). D'autres causes plus rares sont 
évoquées, telles que l’ hyperlipidémie (de type I et Vhdes causes infectieuses, des causes 
iatrogènes (chirurgie biliaire, manœuvre endoscopique, médicaments), traumatiques 
et enfin mal formatives (pancréas divisum). Sur le plan anatomopathologique, on 
distingue deux formes classiques : la pancréatite aiguë oedémateuse (80 % des cas) , se 
traduisant par des phénomènes exclusivement exsudatifs, et la pancréatite aiguë nécro- 
ticohémorragique (20 % des cas), associant une nécrose glandulaire, une stéatonécrose 
et des troubles vasculaires hémorragiques. Les complications de la pancréatite aiguë 
sont la collection liquidienne, la surinfection nécrotique, l’abcès du pancréas (rare), le 
pseudokyste du pancréas (au-delà de quatre semaines), les fistules transdiaphragma- 
tiques et les complications veineuses (thrombose aiguë de la veine splénique, de la 
veine mésentérique supérieure) et artérielles (pseudoanévrisme de l' artère splénique, 
fistule artériovçï rieuse ). 
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Tableau 8~l : Différentes causes de pancréatite aiguë. 


Lithiase biliaire 
Alcool 

Post-opératoire 

W i r*u 1 1 gogmpii iuui sphinctér-uloniie endoscopique 

Traumatisme 

Métabolique 

- H ypcrt riglyccridêmie 

- Hypercalcémie 

- [nsLiffiMnce rénale 

- Trarthplanlation rénale 

- Stéaimc aiguë gravidique 
infectieuse* 

- OreillouH 

[nleetiolls viralcH feoaineltirHt échovirus, cytomégalo virus) 

- Lirasiiosc* (ascaridiose, hydatidoseü 

- Bactérienne* 

Médicamenteuses 

- Aüalhiupnjie 

- l>iorétic|Li« th Modiques 

- Furmémidc 

- Sulfam ides 

- t'ItmlrarvpUis oraux 

- Tel racycli lies 

- Acide valproique 

- Pentamidine 

- [>i(Ltiosinc 

- [.-iisfHira^ridtie 

- UnaUpiil 

- Mer-cap Lopuri ne 

- Mewlü/ine 

- Prednisone 
— Sulindac 
Piqûre de scorpion 
Connectivités 

- Lupu* érythémateux disséminé 

- Périartérite noueuse 
Ulcère gastroduodenal perforé 
Pane ré s divisum 

Obstruction de l'ampoule de Vater 

- Tumeur de La le le du pancréas 

- UiverlicLilc duodénal 

- Atnpullomc vatérien 


CONTEXTE COMIQUE 

Le tableau classique associe une cpîgastralgie transfixjamc d'apparition brutale, des 
nausées et vomissements, une fièvre modérée et une légère défense abdominale, La 
discordance entre des signes fonctionnels bruyants et des signes d'examen pauvres est 
évocatrice. 
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8IQIGGIE 


Les (mer d omises et delipamsmi élevés (malheureusement de fa^nn non constante} 
dû ns le sang, le* urines cl les liquide;- U'épaudiemcm, 

D’autres données biologiques ont une valeur pronostique et ont été regroupées, a vcc 
certains signes cliniques, dans les critères de Rançon (Tableau 8-11). 


Tableau 8-11 : Critères de Ranson dé la pancréatite aigué. 


À L r ADMISSION 

DURANT LES PREMIÈRES 4B HEURES 

Age > 55 ,iiif. 

GU > IfrflOd mm' 

GlvL-ëmie > U iiiinül/l (en dchoii d’un 
dinh&Le) 

LDH 1,5 n N 
ASAT 6 x M 

Oui le dv Thénici mvritt 1 > ]C% 
f.k’v.Ltidn urv cm uine > ),S mmul/J 
Calcémie < 2 nrmiol.T 

Pj( q < fiü m mi l g 

Oui II' hiLurlmiuici sanguin;. >4 minol/l 

Sci|UL'KtuUon 1 i-L| li i LlLcnnc > ë lilics lliiLm enimrstairUes) 


EXAMENS D r IMAGERlE 

LM SP permet la mise en évidence de calcifications biliaires ou pancréatiques, d'un iléus 
réflexe, dTrnc anse sentinelle, et ci’ un éventuel épanchement pleural gauche „ tandis 
qu'un pneumopéritoine peut être éliminé, 

l'échagmphic est souvent limitée par la présence de gaz, en rapport avec un iléus 
réflexe. Dans les meilleures conditions, le pancréas apparaît globalement hypoéeho- 
gène en rapport avec la tuméfaction et la cause lithiasique peut être confirmée par La 
mise en évidente d'un calcul enclavé h la papille ou simplement évoquée en cas de 
vésicule lithiasique, 

Védtœmbscopie permet le diagnostic de microcal culs cholédociens et peut être 
complété d’un geste de sphinctérotomie. 

TDM 

La TDM est l’examen dé de la pancréatite aiguë. La classification de Hait bazar stadifie 
les pancréatites aiguës selon leur degré de gravité morphologique (Tableau fî-lll). La 
prise en compte de là présence de nécrose en plus du gradutg initial a permis la création 
d’un index de sévëriLé TDM (Cf SI) ("Tableau H- IV). A noter que l'infiltration de faire 
graisseuse péricardiale postérieure et de faire surrénalienne gauche a été récemment 
retenue comme un signe TDM de sévérité de la pancréatite aiguë. 

Les deux formes anatomopathologiques présentent des aspects TDM différents. 

Pancréatite aiguë œdémateuse 

La sémiologie TDM de ht pancréatite aiguë œdémateuse (fig. 8-1) associe selon son grade 
dans 3a classification de Bail h a/a ri 

-une infiltration glandulaire avec effacement des septas graisseux infra-glandulaires 
cl défaut relatif de rehaussement ; 

- une infiltration de 3a graisse pcriglandulaire ; 
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ÏASLEAU 3 III : Classification TDM DE la pancréatite aiguë selon Balthazar. 


Grade A ( 1 ? % ) 

Aspect normal de la gfende 

Grade B 

Œdème jdundutoiu: bnlc 

Grade C (20%) 

InfiltralÏLm de U graiüt? pcripjrteiéalU[u.e 

Grade 13 (14%) 

Infiltration fiérifMncrèitMjuc cl ttiuJie ififlammat(]irc unilatérale 

Grade H (2«%) 

(Collection nécroticohciHoriagique ou présence d'une coulée inflammatoire 
tiihiérale 


Tableau 8-1 V : Imdex de sévérité TDM (CTSI) de la pancréatite aiguë selon Baithaïar. 


GRADE 

POÈNT5 

NÉCROSE 

POINTS 

A 

0 

0 

11 

' 'il 

] 

< 30 


C 

2 

30 % - 50 % 

4 

L) 

T 

> :,n % 

6 

H 

. _ 

. 


C I S! = somme des pointe du grade et de U nécrose (note sur 1()J. 


-u» épaississement des fascias para rénaux ; 

- de possibles collections fluides intrapéritonéales (d -10 à 20 UH); 

- un possible rehaussement marqué du bas cholédoque en cas de migration lithiasique 
causale [choiedocal rmg sïgn) ; 

- la présence éventuelle du calcul responsable enclavé au niveau de la papille. 

Pancréa tite aiguë nécroticQhémQrragique 

U sémiologie TDM de La pancréatite aigue nécroticohémorragiq ue (fig. 8-2) associe : 

-une autodestruction pancréatique avec présence de plages intragjandulaires bypo 
denses après injection de produit de contraste IV, traduisant les zones de nécrose ; 

- des collections extrapancréatiques hétérogènes et de densité spontanée élevée (d = 40 
à 60 UH), diffusa in largement au dehors de la loge pancréatique au sein des gouttières 
pariétocoliques et jusque dans les récessus péritonéaux; 

-la présence de gaz au sein de la glande pancréatique et/ou des collections de nécroses 
dans la forme gangreneuse; 

- un possible rehaussement marqué du bas cholédoque en cas de migration lithiasique 
causale (choledoml ring sigri) ; 

-un éventuel calcul enclavé au niveau du bas cholédoque responsable du tableau 
pathologique. 
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Figure B-L 

Pancréatite argut tïdemù- 
téUSé S : grade B de le 
classification de BaFthazar, 
5 dème glandulaire diffus 
(têtes de flèche) avec 
disparition de la visibilité 
des septas graisseux Irrtra- 
glandulaires, b : grade G. 
de la classification de 
Balthezar, Œdème glan- 
dulaire (flèche) et 
infiltration de la graisse 
pêfipancréatique (têtes de 
flèche), c : grade D de la 
classification de Balthasar, 
infiltration pèripancréa- 
tique importante (têtes de 
flèche) et coulée inflam- 
matoire para rénale 
antérieure gauche 
(flèche). 



PATHOLOGIE 3 N FL VMM V TOI RE 

Copyrïgh 




Figure ft-2. 

Pancréatite aiguë nécroticohémorragique a grade E de la classification de Ballhazar Collection nêcro 
ticQltêmorragique de la loge pancréatique (têtes de fléché l. Persistance de quelques plages de rehaussement 
gtondufaire après injection de produit de contraste îU (flèche), b gracie t de 'a dasvifi£.atiûfl de HulHwar. 
Aulnlyse yancrédlique subrolale Itêtes de flèche) et très wûîurri lieuse collection PiécrûlicOhémofraq iquë de la 
:‘oqe pancreat que (flèche) refoufant les structures digestives avoisinantes et s'élpnrïanl largement le long du 
fasaa pardrènal antérieur gauche 


DIAENQSTJC TDM DIFFÉRENTIEL 

L’adénocarcinome pancréatique peut prélcr à confusion dans une forme üi typique , Ijs 
contexte clinique cl biologique est néanmoins le plus souvent très différent et il n’existe 
presque ta mais do collection associée. 

Lu pancréatite aigué du sillon est une forme un peu différente pour laquelle t 1 inflam- 
mation prédomine un niveau du sillon duodenopa ne rca tique. 
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Pancréatite aiguë du sillon 

Àct i te g ro o e pa ik r e a tu i s 

La pancréatite du sillon est une forme particulière de pancréatite, extrêmement focà’ 
J i üée, avec une fibrose infiltrant la région du sillon duodénopaneréatîque. I. 'atteinte du 
sillon peut être pure ou alors englober la tête du pancréas. Celle forme de pancréatite 
peut exister sans aucune atteinte canalaire intra pan créa tique. Certains auteurs rappro- 
chent cette pathologie de la dystrophie kystique sur pancréas aberrant. Un tableau aigu 
peut survenir sur ce terrain chronique sans tact eu r favorisant réellement bien défini. 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique de la pancréatite aiguë du sillon est voisin de celui de la pancréatite 
aiguë» avec une douleur épigastrique non associée à une fièvre. 

BIOLOGIE 

L'amylasémie peut être normale ou très modérément augmentée. 

EXAMENS D'IMAGERIE 

VASP ne met en évidence en général qu’un iléus réflexe ou une anse sentinelle 
épigastrique. 

} 'échographie permet rarement k diagnostic, même si les lésions kystiques à l’intérieur 
du sillon ou dans la paroi du duodénum sont parfois décelables. Le barrage gazeux 
digestif en rapport avec I 1 iléus est souvent un handicap majeur à l’étude uStrasonore. 

LTftiW est probablement l’examen le plus approprié pour le diagnostic de certitude, 
avec la mise en évidence d’un sillon duodénopaneréatîque hypointense en 
pondération Tl, iso intense en pondération T.2 cl surtout se rehaussant de façon très 
retardée après injection de Gadolinium (signe très caractéristique). 

TDM 

La sémiologie TDM de la pancréatite aigue du sillon ( fig. 8-3) associe t 

-une infiltration de la région péricéphalique du pancréas affirmant le caractère aigu 
de l’épisode ; 

- un épaississement pariétal duodénal plus ou moins sténnsant ; 

-un sillon duodénopaneréatîque se rehaussant de façon importante et surtout très 
retardé lors de L’injection de contraste IV ; 

- la présence éventuelle d’images kystiques à 1 intérieur du sillon ou dans la paroi 
duodénale 

- l’absence d’anomalie glandulaire pancréatique associée dans h forme pure ou an 
contraire un aspect infiltré de la tête du pancréas dans h forme impure. 
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Hgure 8-3. 

Pancréatite aiguë du sillon a : temps parenchymalcu*. ïmSilt'aiùi*. inler-duodénüpajioeaiique avei 
présence d'une nfilïration graisseuse rëvéJalncé du lu phase aiy-uë Uétes de flèche}. Noter une petnp image 
kystique caractéristique au sem du sillon (lléchej. b . temps tardif, important rehaussement du l'mfilirationdu 
sillon duodéno pancréatique {fléché) affirmant la nature fibreuse pathngnamnnique de ce processus 
pathologique. 


DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

La forme pure est caractéristique, Lan dis que La forme impure avec atteinte concomi- 
tante de la tête et du sillon peut faire évoquer un problème de tumeur de la tète du 
pancréas surtout en cas de dilatation des voies biliaires sus-jacentes. 
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Pseudokyste du pancréas 

Pan créa tic pscuduryat 

Le pseudokyste du pancréas est une collection de liquide pancréatique encapsulé au 
sein d une coque fibreuse* Ce tableau pathologique correspond à une complication de 
la pancréatite aigue ( 15 % ) mais également de la pancréatite chronique et des trauma- 
tismes du pancréas. Le site préférentiel des pseudokystes se situe à la jonction corps/ 
queue du pancréas (85 % des cas) et plus rarement en région céphalique (15% des 
cas). Les pseudokystes du pancréas se développent parfois à distance de la glande 
pancréatique et peuvent alors être retrouvés en position pararénale, Juxtasplénîque, 
niais également rétropéritonéale ou médiastinale. Un délai de 4 à 6 semaines apres 
l'épisode aigu de la pancréatite est en général nécessaire à la formation du pseudo kyste. 
Son évolution est ensuite variable, avec des cas de résolution spontanée, d'autres cas 
de croissance continue, avec érosion vasculaire et des cas de rupture en péritoine libre 
ou au sein d'un organe creux adjacent. Ces complications surviennent en règle générale 
pour des lésions pseudokystiques dépassant les 5 cm de diamètre. 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique du pseudokyste du pancréas est eu rapport avec sa taille ci ses 
complications. Le pseudokysie non compliqué associe en général des douleurs épigas- 
triques. parfois transférantes, et un syndrome de niasse à la palpation du haut 
abdomen. Le pseudokyste compliqué peut se traduire par une obstruction des voies 
biliaires, avec douleur abdominale aigue et ictère. Sa rupture en péritoine libre se 
traduit par une défense abdominale généralisée,. L'abcèdation du pseudokyste génère 
un tableau Infectieux majeur, pouvant évoluer jusqu'au choc septique. Enfin, l’érosion 
d ! une artère splénique ou hépatique provoque un état de choc hémorragique pouvant 
être rapidement fatal, 

BIOLOGIE 

Le pseudokyste du pancréas non compliqué n’a pas de traduction biologique spécifique. 
Une hyperleucocytose marquée à la NFS traduit une surinfection du pseudokyste. 

Une chute de Vhétnoglobme et de l'hématocrite traduisent une hémorragie en général 
liée à l'érosion d'une artère splénique ou hépatique ou a la rupture d’un 
pseudoanévrisme. 

EXAMENS D'IMAGERIE 

LMSFpeut mettre en évidence une image d'opacité grossièrement arrondie refoulant 
les structures digestives avoisinantes. 

U échographie retrouve en général une image kystique, de contenu anéchogène, mais 
contenant parfois des échos internes en rapport avec des débris cellulaires. 

La complication infectieuse d’un pseudokyste se traduit par un aspect hautement hété- 
rogène de son contenu lié à la formation de pus, La rupture d'un pseudokyste peut être 
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déduite d’un aspect lésionnel rétracté, associé à un épanchement intrapéritonéal 
l'érosion vasculaire avec rupture pseudoanévrismale se traduit quant à elle par un épan- 
chement intrapéritonéal d'allure hétérogènes dans un contexte de choc hémorragique. 

l.'artérbgraphw conserve un intérêt dans le diagnostic et la prise en charge (embolisation) 
de la complication hémorragique du pseudokyste par rupture de pseudoanévrisme, 

TDM 

La sémiologie TDM du pseudokyste du pancréas (fig, 8-4) associe : 



Figure K -4. 

Complication des pseudokystes du pancréas, a : thrambosE pçNtale segmentaire sur pseudofcystc du 
pancréas, Thrombus présent dans la branche portais gauche {têtes de {lèche). Le pseudo kyste 
pancréatique rai pensable (flèche) possède une ék tension haute jusque dans le bile hépatique b : 
abcédation d'un pseudokyste du pancréas. Collection hétérogène et largement remaniée (tètes de 
flèche) contenant de façon caractéristique des bulles gazeuses (flèche). 
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r_ : érosion vOSCulâirt avec 
nèûfûrrnatiûn d'un pvEudad- 
nevrisme de l'artère 
spleniquE. Volumineux pseu- 
riokyste brlobé (iéteE de 
flèche) de la région cœliaque 
avec une petite image sacci- 
forme périphérique (flèche), 
fortement rehaussée au 
temps artériel de T injection, 
très évocatrice d'un pseudoa- 
nèvrisme de l'artère 
splénique, d : rupture hémor- 
ragique d'un pseudokyste du 
pancréas. Calcifications de la 
tête du pancréas (ftéche) dans 
le cadre d'une pancréatite 
chronique calcifiante. Impor- 
tante infiltration 
spontanément dense (têtes 
de flèche) de la région sous- 
hépatique et para rénale 
a ntér ieu re gaudi c en -ra pport 
avec la rupture hémorragique 
du pseudokyste- e ; rupture 
d'un pseudo kyste du 
pancréas dans le duodénum, 
Collection pseudo kystique 
(tête de flèche) refoulant le 
cadre duodénal, Solution de 
continuité au niveau de la 
paroi dupseudokystc (flèche) 
et WHÂ dans le pseudokyste 
largement évocateurs d'un 
processus fistuleux. 
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- yne lésion ronde homogène» hypodt'nse et de densité liquidienne avant injection de 
produit de contraste ■ 

- on rehaussement important de la fine capsule fibreuse périphérique qui l'entoure après 
infection de produit de contraste IV ; 

- d 'éventuels signes de complications (une rétraction lésionnelle et un épanchement 
intrapéritonéal en cas de rupture en péritoine libre» une communication avec le tube 
digestif en cas de rupture intradigestive» un pseudoanévrisme associé â un hémopéri- 
toine en cas d'érosion vasculaire» une hétérogénéité de son contenu avec une 
infiltration de la graisse périlésionnelle en cas d'abcédation) ; 

-des signes évocateurs de ta pancréatite causale (calcifications pancréatiques» dilata- 
tion modérée des voies biliaires ou du Wirsung). 

DtAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

Les kystes congénitaux sont rares et surviennent le plus souvent dans le cadre de la 
maladie polykystique (avec des lésions hépatiques et rénales associées) ou de la maladie 
de Von Hippel-Lindau, 

La tumeur intracanalaire pancréatique mucineuse et papillaire possède un caractère 
branché sur !e Wirsung. 

Le cystadénome et le cystadénocarcinome mucineux du pancréas sont de diagnostic 
différentiel difficile, même s’ils présentent en général un aspect multiloculaire et des 
nodules muraux évocateurs d'un processus tumoral. 


PATHOLOGIE TRAUMATIQUE 

Tr au mati sine pancré a tique 

13 1 |i i al | ] < 1 1 1 c Trafic Lry u nia 

L’atteinte traumatique du pancréas est rare (plus fréquente chez l'enfant}» correspon- 
dant à J % des traumatismes fermés de l'abdomen. Le traumatisme pancréatique peut 
s'intégrer dans le cadre d'un polytraumatisme (avec le foie et/ou le duodénum)» mais 
peut exister isolément. Son mécanisme est toujours celui du choc direct de la glande 
sur le billot vertébral (par un volant de voiture» un guidon de vélo). Les lésions cotitu- 
rives prédominent à la jonction corporéocaudale et regroupent la contusion 
pancréatique simple» rhématome de la loge pancréatique et la fracture pancréatique 
(avec section du Wirsung), Les complications évolutives représentent 30 % des cas el 
correspondent à la pancréatite aigue» l’abcès pancréatique» le pseudoanévTÎsme de 
l'artère splénique, le pseudokyste du pancréas ou encore la fistule pancréatique. 

CONTEXTE CONIQUE 

Le tableau clinique associe une douleur et une défense épigastrique, dans un contexte 
de contusion abdominale en compression sur le rachis. 
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BIOLOGIE 


Le bilan relève une hypmimyfasém ie (dont le taux n’est pas corrélé à la gravité de 
F uttei n te pj ne réat iq ue) 

EXAMENS D'IMAGERIE 

L’ASP est sans intérêt diagnostique en l’absence d'une atteinte duodénale associée avec 
pneumopéritoine, 

V échographie peut révéler un aspect globuleux ou hétérogène de la glande pancréatique 
avec une infiltration de la graisse périglandulaire. Dans de rares cas, la fracture paren- 
chymateuse peut être visualisée. 

TDM 

L’aspect TDM des lésions traumatiques do pancréas varie selon les formes anatomo- 
pathologiques rencontrées : 

Contusion pancréatique simple 

La sémiologie TDM (fig, 3-3) associe : 

- un pancréas d'allure tuméfiée* discrètement hypodenseet se rehaussant modérément 
lors de l’injection de contraste IV ; 

-une infiltration hémorragique spontanément dense (d -60 UH) et plus ou moins 
importante de la loge pancréatique et des fascias pararénaux ; 

- l’absence de fracture glandulaire décelée. 

Hématome de la loge pancréatique 

La sémiologie TDM [ fi g, 8-6} associe: 

-une collection péri pancréatique souvent située en région céphalique ou isthmique, 
de densité spontanément élevée (d = 60 UH) ; 

- une possible extravasation de produit de contraste en cas de plaie vasculaire active ; 

- une infiltration par contiguïté des espaces pararénaux ; 

- 1 absence de fracture glandulaire décelée. 

fracture pancréatique 

La sémiologie FDM (fig. 8-7} associe: 

- une altération des contours glandulaires ; 

-une hétérogénéité marquée du parenchyme pancréatique ; 

-une solution de continuité de la glande et du canal pancréatique principal avec un 
défaut de rehaussement par le produit de contraste IV de la zone de jonction corporé- 
ocaudale [correspondant au trait de fracture} ; 

- une possible extravasation de contraste en rapport avec «ne plaie vasculaire; 

- une infiltration pér [pancréatique et des fa$da$ pararénaux souvent importante, 
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Figure 8-5. 

Contusion pancréatique simple, a : sans injection. Hyperdensité péripancréatique (têtes de flèche} 
évocatrice, b ; temps parenchymateux. Net défaut de rehaussement de la région céphalique du 
pancréas (flèche} révélant une zone de contusion pancréatique. 
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a 


b 

ligure S -6. 

Hématome Hit la loqe pancréatique, a : 5aciî injection. Collection grossièrement arrondie et sponta- 
nément dense {tètes de flèche) de la tète du pancréas- b : temps parenchymateux. Mjse en évidence 
d'une extravasation de contraste au sein de Ja collection (flèche) signant un saignement actif. 
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Figure 8-7, 

Fracture pancréatique, a : sarit injeetiem. Petite ?cmç d'hyperdensité spontanée (tètes de flèche) à la 
Jonction corporèoeaudale du pancréas b : temps parenchymateux. Trait de fracture non rehaussé 
par l'injection de produit de contraste IV (flèche) a la janamn corporèDcaudale du pancréas, juste 
en regard du billot wertéfcral 


DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

Quand il est important aveu présence d'une grosse infiltration, le diagnostic différentiel 
devient celui des traumatismes régionaux: hépatique, rénal et surtout duodénal avec 
lequel El est souvent associé. 
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Reins 


voies urinaires 


9 


et surrénales 


C H A P I T R E 


Les reins sont des organes rétropéritonéaux* pairs et symétriques, qui ont pour rôle 
principal de produire et concentrer t'urine* afin d éliminer hors du corps humain les 
substances toxiques issues de La dégradation organique. Le reste du système urinaire* 
qui correspond aux voies excrétrices, est un simple système canalaire et de stockage de 


demeure très majoritairement obstructive et traumatique* quand la pathologie rénale 
est largement plus complexe* dominée par les atteintes infectieuses mais aussi isché- 
miques* hémorragiques et traumatiques. Les deux surrénales* qui sont annexées au 
pôle supérieur des reins* possèdent une double fonction endocrine (production de 
substances cortko mais aussi minéralocorticoïdes)* Leur pathologie aiguè prédomine 
sur k versant hémorragique* dont îa nature traumatique ou spontanée est parfois diffi- 
cile à affirmer* Les troubles endocriniens générés par ces hémorragies surrénaliennes 
demeurent souvent modérés, en dehors d’une atteinte bilatérale massive. 


admis sont la déshydratation* l'hypercaltiurie* Lhyperoxalurie, Lhyperuricosurie* et 
parfois la cystmurie et la xanthinurie. Moins fréquentes, les autres causes de La colique 
néphrétique sont le caillottage dans les voies excrétrices* les lésions urétérales faisant 
suite à un geste instrumental urologique ou encore la grossesse normale. L'incidence 
de la maladie est de 2 % et sa prévalence augmente après 40 ans. En cas de calcul, La 
résolution du problème survient dans plus de 90 % des cas de façon spontanée. Le site 
le plus fréquent de Limpaetion lithiasique est k jonction uretéro vésicale ( 70 % des cas). 
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Colique néphrétique 

Vente imMerfll ohs Intel ion 
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CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau de b colique néphrétique associe une violente douleur lombaire trans- 
fixiante, ayant une irradiation caractéristique vers le bas et en avant, jusqu'à l'aine ou 
les organes génitaux externes chez l'homme. Cette douleur évolue sur le mode paroxys- 
tique, avec un fond douloureux permanent, Aucune position antalgique n’est trouvée. 
Des nausées et des vomissements sont fréquents. L'absence de fièvre est la règle tandis 
que sa présence traduit une surinfection. 

BIOLOGIE 

La bandelette urinaire retrouve une hématurie microscopique et l'absence de nitrites 
et de leucocytes en dehors d’une surinfection. El n’existe pas de signe d’insuffisance 
rénale aiguë en dehors d’une obstruction complète sur rein unique. 

À la NFS, une hyperleucocytose traduit en général une complication infectieuse, impo- 
sant la réalisation d’ijértïocHffwrcs, avant une dérivation des urines en urgence, 
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Figure 9-L 

Colique néphrétique droite. a temps parenchymateux. Dilatation pyêlocalitieJle droite (télés de 
flèche) Retard A la secrétion du fein droit b ; temps parenchymateux. Calcul de densité calcique 
(flèche) enclavé au niveau du méat uretërovésical droit, e : temps tardif, Dilatation pyéliqoe nette 
et absence d'excrétion (têtes de flèche), d : reconstruction corotiale au temps tardif. Dilatation pyèio- 
talïcielle et uretèrale droites en amont d'un obstacle lithiasique dense enclavé au méat (flèche). 


EXAMENS D'IMAGERIE 

U ASP peut mettre en évidence un calcul (visible dans f>0% des cash plus ou moins 
radio-opaque, et d’aspect variable selon sa composante chimique (spiculé et dense en 
cas de calcul d'oxalatc de calcium et plutôt ovale et peu dense en ois de calcul phospho- 
amoniaco- magnésien h A noter que les calculs d’acide urique sont rad infra nsparents 
lorsqu’ils sont purs. 
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L'échographie nui çn évidence une dilatation pyélocatidçlk plus ou moins; marquée et 
une éventuelle image hyperéchogène, avec atténuation postérieure caractéristique de 
calcul* notamment bien visible lorsque enclavée au niveau du méat uretérovésicaL 
L'étude Doppkr permet de déceler une classique augmentation de l'index de résistance 
a o niveau de Fartère du rein touché {IR supérieur à 0*7). À noter l'absence de jet 
urétéral visible en Doppkr couleur du côté atteint en cas d'obstacle complet, 

L’E/A' demeure l’examen de référence* avec la mise en évidence d'une asymétrie 
d’apparition du néphrogramme* une néphrographie anormalement persistante* un 
retard à l’excrétion* une trop belle image urétérale voire une dilatation des cavités 
pyélocalidelles en amont d'un obstacle lithiasique visible. Une extravasation du 
produit de contraste au niveau du sinus rénal ou en région péri rénale est possible* en 
cas de rupture de fond caliciel liée à S 'hyperpression au sein des voies urinaires, 

ÏDfW 

La sémiologie TDM {le la colique néphrétique d'origine lithiasique (fig. 9*1) associe : 

- une image dense (de densité néanmoins variable selon le type de calcul) enclavée 
dans l'uretère sur les coupes sans injection de produit de contraste ; 

- une dilatation plus ou moins marquée des cavités pyélocalidelles; 

- une infiltration de la graisse péri -urétérale en amont de l’obstacle; 

Et en cas d'injection de produit de contraste IV : 

- une asymétrie de néphrographie après injection de produit de contraste IV, avec un 
retard très évocateur côté pathologique ; 

- un anneau hypodensc autour du calcul correspondant à un oedème très caractéristique 
de la paroi de l'uretère (présent dans 70% des cas) ; 

- une éventuelle extravasation péri rénale de produit de contraste décelée sur l'étude 
au temps tardif (en cas de rupture de fond caliciel secondaire à Fhyperpnession au 
sein des voies excrétrices)* 

DIAGNOSTIC TDM DIFFÈRENTÊEL 

La TDM permet aisément le diagnostic différentiel entre un phlébolithe et un calcul 
urétéral et permet surtout le diagnostic étiologique de la colique néphrétique. Ainsi* 
peuvent être différenciées de l'obstacle lithiasique* un caillottage dans les voies excré* 
triées (contenu pyélo- urétéral spontanément dense traduisant la présence de sang) ou 
une lésion urétérale iatrogène (plaie, sténose}. 
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PATHOLOGIE INFECTIEUSE 


P v é I o ri é p h rite aiguë 

À c ii te pyeJoncjjh ri 1 î s 

Il s'agit d'une infection urinaire haute, d’origine bactérien ne, responsable d une 
inflammation aigue du parenchyme rénal et de l'épithélium pyélocaliciel, Elle apparaît 
le plus souvent pair voie canalaire ascendante, avec pour origine un reflux vésico- 
uretéral, un obstacle (utérus gravide, calcul, syndrome de jonction, tumeur des voies 
excrétrices, hypertrophie prostatique, vessie neurologique)» un geste médicochirur* 
gical (sonde à demeure, endoscopie urinaire, cysl «graphie rétrograde), mais aussi 
parfois par voie hémaiogène ou lymphatique. Le germe responsable est Escltemhia cols 
dans la grande majorité des cas d’infection d’origine urinaire basse et ümpiiyfofocfids 
aureus dans les cas d’infection de cause systémique ou iatrogène. La pyélonéphrite 
aiguë est plus fréquente chez la femme jeune, tout particulièrement: au cours de 
l’enfance et de la grossesse-, Sur le plan anatomopathologique, l'atteinte se traduit à 
l'intérieur du rein par la constitution de foyers infectieux multiples et disséminés. 
L’atteinte rénale bilatérale n'est pas rare. La forme simple est dévolution rapidement 
favorable sous traitement bien conduit. Les formes sévères de la pyélonéphrite aigue 
correspondent à la néphrite bactérienne focale, la pyélonéphrite aigue emphyséma- 
teuse et l’abcès rénal. La pyélonéphrite xa nt hogra n ulo m ateuse est une forme 
chronique possédant des épisodes aigus douloureux, 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique de la pyélonéphrite aiguë est d'in si a 11 ai ion brutale et associe clas- 
siquement des douleurs lombaires irradiant vers le lias, des nausées et des 
vomissements, une pollakiurie et des brûlures mictionn elles, une fièvre importante 
(39-40 ’C) accompagnées de frissons et une fréquente altération de l’état général 
L’examen clinique retrouve une sensibilité à la palpation profonde de la fosse lombaire, 

BIOLOGIE 

La NFS révèle une nette hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles, tandis que Sa 
bandelette urinaire et VECBU dévoilent la présence très évocatrice de germes, de 
nitrites, de polynucléaires et d'hématies. 

Les hémocultures avec antibiogramme sont de réalisation indispensable. 

tXAMENS D'IMAGERIE 

L'ASP est non spécifique et seul un calcul radio-opaque responsable d'un obstacle peut 
être décelé. 

VUIV met en évidence un rein parfois globuleux, avec un rehaussement d'allure hété- 
rogène voire notablement réduit. Une dilatation des cavités excrétrices et un retard à 
l’excrétion peuvent révéler un obstacle sous-jacent. 
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V échographie retrouve un rein globuleux-, avec parfois un aspect hétérogène du paren- 
chyme, Une dilatation des cavités signe l’obstacle et pousse à une dérivation des urines 
rapide (montée de sonde jj ou néphrostomie percutanée). La normalité de l’examen 
échographique (environ 50 % des cas) n’exclut en rien le diagnostic de pyélonéphrite 
aigue, 

TDM 

La sémiologie TDM de la pyélonéphrite aiguë (fîg. 9-2) associe : 

-un rein d ‘aspect globuleux et discrètement hypodense avant injection; 

- l'existence d’une nëphrographie striée lors de l’injection de contraste IV, avec présence 
d'un ou plusieurs défects parenchymograpbiques d'allure triangulaire, à sommet 
hilaire et à base périphérique; 

- un rehaussement discret des parois pyélocalicielles; 

- éventuellement, la cause de l'infection (calcul urinaire, obstacle tumoral sur les voies 
urinaires, hypertrophie prostatique). 



Figure M 

Pyélonéphrite aiguë. Groi foyer de néphrite ftétei de ftéthë) nu se TeJiduSiânt pâi dp r es mjuttian 
de produit de contraste (V. 


DIAGNOSTIC TDM DfFFËRENTIEL 

L’infarctus rénal surinfecté (notamment dans sa forme multifocale, par migration 
d’emholes septiques) peut générer des images TDM assez voisines, mais un rehausse- 
ment périphérique du cortex torticis (très caractéristique) est en régît générale présent, 
ce qui permet le diagnostic différentiel. 



174 Eteins, votes urinaires el surrénales 




Py é i o n é p hr i t e n i g u ë e m p h y s ë tn a Le u se 
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Il s’agit d'une complication rare et fulminante de la pyélonéphrite aiguë. Sur le plan 
anatomopathologique, il existe une suppuration intrarénaîe» secondaire à la pullula- 
tion de germes anaérobies, entraînant la production de gaz; en quantité plus ou moins 
importante. Un terrain immunodéprimé» et plus spécifiquement diabétique, est 
presque Toujours retrouvé et une obstruction des voies excrétrices est présente dans 
20 % des cas. Les germes le plus souvent responsables sont Escherichia colt (70 % des 
cas), RVefoîdldprît’unîu/hii’i 10 % des cas) et Pratcus mirabilis. L’âge moyen de survenue 
est de 55 ans. L’atteinte peut être bilatérale dans environ 5 % des cas. Le pronostic vital 
est engagé dans un tiers des cas, 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique de la pyélonéphrite aiguë emphysémateuse est celui d’une pyélo- 
néphrite aiguë sévère associant, sur un terrain diabétique le plus souvent, des douteurs 
lombaires» une fièvre importante (39-40 C) accompagnées de frissons, des nausées et 
des vomissements» une pollakiurie et des brûlures mi et tonnelles, une sensibilité à la 
palpation de la fosse lombaire, une altération de l’état général marquée et parfois un 
véritable état de choc, 

BIOLOGIE 

La NFS montre une hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles majeure- et la 
présence de nombreux germes, de nitrites, de polynucléaires et d’hématies à la bande- 
lette urinaire et à YECBU. 

Les hémocultures sont indispensables. 

EXAMENS D'IMAGERIE 

L’ASP permet dans de rares cas la mise en évidence d’air en projection de l’ombre 
rénale. 

WIV est celle de toute pyélonéphrite aiguë avec un rein parfois globuleux, et un 
rehaussement d'allure hétérogène voire notablement réduit. Une dilatation des cavités 
excrétrices et un retard à l’excrétion peuvent révéler un obstacle sous-jacent. 

V échographie retrouve un rein globuleux» avec parfois un aspect hétérogène du paren- 
chyme. La présence de gaz sé traduit par des images d'atténuation importantes au sein 
du parenchyme et/ou des cavités excrétrices rénales, 

TDM 

La sémiologie TDM de la pyélonéphrite aiguë emphysémateuse (fig. 9-3) associe : 
-un rein d’aspect globuleux» spontanément hypodense et très hétérogène après injec- 
tion de contraste IV ; 
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- la présence caractéristique de gaz (d - - 1 000 UH \ envahissant le parenchyme rénal, 
les cavités excrétrices voire l'atmosphère péri rénale ; 

- parfois, la cause d'une obstruction des voies excrétrices urinaires i calcul, obstacle 
tumoral, hypertrophie prostatique). 



Figure y -3. 

Pyélonéphrite emphysémateuse. Rein droit globuleux (têtes de flèche) aveu multiples foyers gros- 
sièrement triangulaires a base périphérique et pointé hil.uru ne se rehaussant pas après injection dé 
produit dé contraste IV. Noter surtout les quelques bulles gazeuses (fléché) affirmant la nature 
emphysémateuse de l'atteinte rénale. 


DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

£n cas de tableau clinique infectieux marqué, et en dehors de manœuvres endo- 
urinaires récentes, la présence de gaz dans le parenchyme rénal et/ou les cavités pyëlo- 
ealieidtes ne laisse pas envisager d'autre diagnostic. 


Néphrite bactérienne locale aiguë 

Unie forai bâcle ri ni nrpltrïlis 


Individualisée par Ko se n fiel d grâce aux nouvelles techniques d'imagerie, la néphrite 
bactérienne focale aiguë correspond à une forme sévère de la pyélonéphrite aiguë. Sur 
le plan anatomopathologique, elle se traduit par une lésion infectieuse unique du rein, 
non collectée, de topographie loba ire. L'atteinte infectieuse se propage depuis le bas 
appareil urinaire par voie canalaire ascendante, mats aussi quelquefois par voie hëma- 
togène, Les germes responsables sont principalement des bacilles Gram négatif, au 
premier rang desquels Eschencftia cüii t Les terrain:» de prédilection sont la femme jeune 
et le patient diabétique, I! convient de différencier la néphrite bactérienne focale aiguë 
de l'abcès rénal, qui est collecté, et pour lequel te traitement repose sur le drainage. 
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CONTEXTE CLINIQUE 


Le tableau dinique de la néphrite bactérienne focale aigue est celui d'une pyélonéphrite 
aigué sévère et se manifeste par des douleurs lombaires résistant au traitement médical 
adapté, des nausées, des vomissements, une dysurie marquée, une fièvre importante (39- 
40 J Cj, des frissons et une très nette altération de Fêtai général. Une pyurie est parfois notée. 

BIOLOGIE 

La NFS montre une hyperleucocytose a polynucléaires neutrophiles majeure Ü5G0Q à 
20 000 GB/mL) et une perturbation nette de la bandelette urinaire (GEL nitrites, héma- 
ties) et de YECBU, 

Les hémocultures sont impératives. 

EXAMENS D'IMAGERIE 
V ASP est sans caractère spécifique. 

VUIV montre des zones d’absence de rehaussement dans le néphrogramme et un ou 
plusieurs effets de niasse sur les cavités er tiges caiicielles. 

l'éehogwphie retrouve le plus souvent un rein de taille respectée. Une image intrapa- 
renchymateuse, grossier cm en! arrondie et hypoéchogène, est parfois individualisée. 
Une dilatation des cavités pousse à une dérivation des urines rapide (montée de 
sonde ]f ou néphrostomie percutanée). Comme pour la pyélonéphrite aigue, la norma- 
lité de l’examen échographique n' exclut en rien le diagnostic, 

TDM 

La sémiologie TDM de la néphrite bactérienne focale aigue (fig. 9-4) associe : 



Figure y-4. 

Néphrite bactérienne focale aiguë. Lésion parentfiyimateuse rénale droite grossièrement arrondie (têtes 
de flèche} possédant un défaut de rehaussement lors de rinjection de produit de contraste IV et un reïatif 
effet de masse sur le parenchyme rénal adjacent Absence de collection organisée à ce stade. 
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-un rein de taille normale ► 

- une image corticale, grossièrement arrondie mais non collectée, caractérisée par un 
défaut partiel de rehaussement lors de l'injection de produit de contraste IV et un relatif 
effet de niasse sur le parenchyme adjacent ; 

- une infiltration de la graisse et des fascias périrénaux plus ou moins marquée, 

DIAGNOSTIC TPM DIFFÉRENTIEL 

L'infarctus rénal peut être discuté (ce d'autant qu'il se surinfecte parfois), mais on 
retient contre cette hypothèse le rehaussement lésionnel même modéré lors de l'injec- 
tion de produit de contraste IV Je possible effet de masse sur ie rein et surtout l'absence 
de rehaussement du cortex corticis. 

L'abcès rénal est différencié par son aspect collecté caractéristique. 

La tumeur rénale primitive (en particulier l'adénocarcinome dans sa forme papillaire 
hypo vascularisée) et les métastases rénales peuvent être évoquées, mass le syndrome 
infectieux est alors en général absent, tandis qu'iei, il domine largement le tableau 
clinique- 

Abcès rénal 

Be n al a bscess 

Il s'agit d’une complication de la néphrite bactérienne focale aigue, Sur le plan anato- 
mopathologique, il existe une suppuration focale intrarénak entraînant la constitution 
d : une collection purulente, Un terrain diabétique ou immunosupprimé, de même 
qu’une obstruction des voies excrétrices (80% des cas) sont des facteurs favorisants 
bien établis. Les germes le plus souvent retrouvés sont les bacilles Gram négatifs et tout 
principalement Exherkhia coli. Staphyhcwats mtmts est retrouvé lors de dissémina- 
tions infectieuses par voie hématogène, notamment dans un contexte de toxicomanie 
avec injection de drogue par voie IV. 

CONTEXTE. CLINIQUE 

Le tableau clinique de l'abcès rénal, lorsqu'il n’est pas décapité par une antih ïotbérapie 
inadaptée, associe des lombalgies souvent importantes, une fièvre importante (39- 
40 : C) et des frissons, des signes urinaires, une sensibilité à la palpation de la fosse 
lombaire, une pyurie et une altération de l'état général souvent marquée. 

BIOLOGIE 

La NFS montre une hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles majeure (supé- 
rieure à 15 000 G B/ mL) et une perturbation nette de la bandelette urinaire (nitrites, 
leucocytes et hématies). 

VECBU et les hêmaaikures sont positives dans plus de la moitié des cas. 
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EXAMENS D'IMAGERIE 

L VIS? peut mettre en évidence des images de clartés gazeuses en projection de f ombre 
rénale, voire une véritable image de KHÀ. 

Uêckographie révèle parfois une image intraparenchymateuse arrondie et hypoccho- 
gène* mais peut tout aussi bien être prise à défaut, Une dilatation des cavités 
pyélocalicielks oblige à une levée d 'obstacle et/ou à une dérivation des urines dans un 
délai bref 


TDM 

La sémiologie TDM de l’abcès rénal (fig. 9-5) associe : 

- une masse rénale arrondie» de taille variant de 2 à J Ocm» de densité liquidienne hété- 
rogène (d = 10 à 60 UH) ; 

- un rehaussement important de la coque périphérique de la collection après injection 
de produit de con traste JV 

-parfois, la présence de bulles gazeuses (ou parfois d’un véritable N HA) au sein de la 
collection ; 

- une infiltration pires ou moins marquée de la graisse pêrirénale ; 

-quelquefois, une obstruction des voies excrétrices urinaires (sur calcul, obstacle 
tumoral ou hypertrophie prostatique). 



l-igure 9-5. 

Abcès rénal droit. Collection rénale droite de contenu hétérogène et possédant un rehaussement 
périphérique en coque caractéristique (tètes de flèche). Noter l’effet de masse sur le parenchyme 
rénal adjacent. 
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DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 


Une tumeur rénale néero tique ou un kyste rénal hémorragique (parfois surin feetés) 
constituent des diagnostics différentiels difficiles, pour lesquels les contextes clinique 
et biologique revêtent une importance capitale, 

Py é ï o il é p il rite x a nt h o g ra n u I o m a le u se 

\ ü nt h u n u hu nal mis |jy e lonep Jir i LL s 

Il s'agi ï d'une inflammation granulomateuse chronique et suppurative du parenchyme 
rénal, d’étiologie inconnue, pouvant se révéler sur un mode aigu ou subaigu. Un 
terrain d'infection rénale chronique sur stase est presque constamment retrouvé. 
I J ïmw mirabilis est le germe le plus souvent isolé. L'âge moyen de découverte est 
50 ans. Sur le plan anatomopathologique;, le parenchyme rénal détruit est remplacé 
par des amas de cellules macrophagiques à contenu lipidique (cellules xanthoma- 
teuses), Le processus est dévolution centrifuge, débutant en général en région 
juxtapvéfique, pour s'étendre jusque dans l'atmosphère péri rénale. L’atteinte peut être 
diffuse au rein ou simplement focale, La présence d'une lithiase pyélique (classique- 
ment corail iforme) de type si ru vite est fréquente (75 % des cas). 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique de la pyélonéphrite xa n thogran u loma teu se associe des douleurs 
lombaires avec une masse parfois palpable, une fièvre volontiers récidivante, une 
dysurie, une fréquente pyurie el une altération de l’état général. 

BIOLOGIE 

La NFS révèle une polynucléose plus ou moins significative tandis que les. résultats de 
la bandektte urinaire et de I EO U reviennent parfois négatifs. 

EXAMENS D'IMAGERIE 

L 'ASP peut mettre en évidence le calcul corali forme en projection du rein. 

U échographie révèle parfois une image intraparenchymateuse, arrondie et hypoécho- 
gène, centrée par une image caractéristique de calcul. Une dilatation des. cavités 
calieieües en amont de la zone lésionnelle est classique, 

TOM 

La sémiologie TDM de la pyélonéphrite xanthogranulomaieu&e (fig- 9-6) associe : 

- un rein dysmorphique et spontanément hétérogène ; 

- une hypertrophie mut sale avec la présence de nodules hypodenses (d - - 10 à 10 UH) 
correspondant aux atteintes nécrotiques xanthogranulomateuses ; 

- une fréquente lithiase pyélique eoralliforme ■ 

-des remaniements inflammatoires, de la graisse péri rénale plus ou moins marqués. 
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Figure 9-G. 

Pyélonéphrite xanthogranuloiTiateuîe gsuthe. Lésion rénale grossièrement arrondie, de faible 
densité spontanée et ne se rehaussant pas lors de l'injection de produit de contraste IV. Noter la 
présence évocatrice d'on calcul corail i forme (flèche) ainsi que l'épaississement du fascia para rénal 
homolatéral (têtes de flèche), 


DIAGNOSTIC TDM DlFf ËRENTIEL 

Le problème diagnostic principal est celui d'une lésion tumorale du rein. 

C y s titc em p 1 1 y sé m a l e u s e 

Empln sein al ou s r> stil is 

[] s’agit d’une atteinte infectieuse de la vessie avec présence d’air au sein de la paroi 
vésicale* La cystite emphysémateuse se rencontre de façon presque exclusive die* la 
femme diabétique de plus de 50 ans. Les germes le plus souvent responsables sont 
Esdierkhia coii et Frotcus mirabilis. Une pyélonéphrite aiguë emphysémateuse peut lut 
être associée, 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique est celui d'une cystite aiguë associant, sur un terrain diabétique, 
une pollakiurie et des brûlures miction net! es. Une pneumattirk est rarissime. 

BIOLOGIE 

La NFS montre une hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles et la présence de 
nombreux germes, de nitrites > de polynucléaires et d’hématies à la bandelette urinaire 
et à VUCBU. 
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ËXAMËNS D'IMAGERIE 


L’ASP permet la mise en évidence d'air en périphérie de l’ombre vésicale voire un NHA 
intravésicaL 

V échographie met en évidence une vaste atténuation postérieure masquent la vessie, 

TDM 

La sémiologie TDM de b cystite emphysémateuse (iig. 9-7) associe : 

- la présence caractéristique de gaz (d = — 1 000 UH) disséquant la paroi vésicale ; 

- parfois un véritable NHA intravésical associé. 



Figure 9*7. 

Cystite emphysémateuse, Dissection gazeuse pariétale (têtes de flèche) et gaz dans les tissus sous- 
péritonéaux de voisinage, 


DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

La présence d’air intravésical peut également être vue en cas de sondage récent ou plus 
rarement de fistule intesttno- vésicale d’origine tumorale ou infectieuse, mais la 
présence d’air dans la paroi reste pathognomonique. 
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PA THO LOGIE ISCHÉMIQUE 

I ri f are lus rénal 

lien al in Parc lion 

L'infarctus rénal correspond à l'atteinte focale ou diffuse du rein par un processus 
ischémique qui procède le plus souvent d’une occlusion du système artériel mais peut 
également survenir suite à une obstruction veineuse. Le système artériel rénal est 
terminal, et par conséquent dénué de tout système de suppléance vasculaire artérielle. 
Les causes principales de l'infarctus rénal sont nombreuses, en rapport avec une 
atteinte vasculaire intrinsèque (pathologies de la coagulation, périartérite noueuse, 
diabète, néoplasme, dissection aortique, chirurgie ou encore cathétérisme) ou au 
contraire avec une atteinte vasculaire extrinsèque (pancréatique aiguë» lymphome, 
pathologie infiltrante du rétropéritoine). L’atteinte est focale en cas de thrombose, 
d'embole ou de traumatisme artériel distaux. L’atteinte est moins fréquemment globale 
en cas de thrombose, d ’embole ou de traumatisme artériel ou veineux proximaux. Le 
pronostic de l’infarctus rénal est bon en cas de lésion focale et pauvre en cas de lésion 
globale, 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique associe le plus fréquemment une douleur du flanc, une hématurie 
non constante et des signes d'HTA, 

BIOLOGIE 

La NFS relève parfois une hyperleucocytose modérée en dehors d'un phénomène de 
surinfection. 

La bandelette urinaire peut retrouver une hématurie microscopique. 

La fonction rénale n'est altérée qu'en cas de rein unique ou d'insuffisance rénale pré- 
existante. 

EXAMENS D'IMAGERIE 
L’ASP est non spécifique* 

V échographie révèle une anomalie d’échogénécïté focale ou diffuse du rein» associée à 
une absence de Hux au niveau de l’artère rénale, de la veine rénale ou l’une de leurs 
branches lors de l'étude Doppler, 

V artériographie rénale sélective fait le diagnostic positif d'infarctus rénal, en mettant 
en évidence un défaut de rehaussement néphrographique et l'obstruction vasculaire 
même au niveau de branches de petit calibre* 

TDM 

L’infarctus rénal peut être segmentaire focal ou global selon le type de l'atteinte. 
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PATHOLOGIE TRAUMATIQUE 


T ra u m a i i s in e ré n a l 

Blunt rt'iial Inuumt 


Les reins sont des organes pairs et rétropéritonéaux, [.'atteinte traumatique des reins 
représente 10 % des lésions eoniusives de L’abdomen. Comme les autres lésions trau- 
matiques intra-abdominales, et souvent en association avec elles (polyt traumatisme 
dans plus de 50% des cas), les lésions rénales surviennent au cours <F accidents de b 
voie publique» de chutes» de rixes» de tentatives de suicides» d’accidents du travail ou 
de sports de contact. La présence de tumeurs» de kystes, d'un rein en fera cheval, d'un 
syndrome de jonction ou d'une eelopie rénale prédispose aux lésions traumatiques. 
Les mécanismes traumatiques principaux sont le choc direct (80% des cas), l’écrase- 
ment ou le cisaillement sur le billot vertébral et l ! embroche ment par une cote fracturée. 
Sur le plan anatomopathologique, les lésions rénales sont majoritairement bénignes 
(M % des cas), $c limitant à une contusion simple, un hématome sous- capsula ire» une 
fracture parenchymateuse superficielle ; elles peuvent être de moyenne Intensité (10 % 
des cas), alors représentées par des (raclures profondes du parenchyme rénal, a S tei- 
gnant les cavités excrétrices, avec constitution d'un fréquent uro hématome péri rénal ; 
ou bien encore sévères voire catastrophiques <5 % des cas) du fait de plaies vasculaires, 
d’un éclatement du rein ou encore d'une large plaie de b voie excrétrice principale. 


CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique associe une douleur plus ou moins une défense, des érosions cuta- 
nées et une ecchymose du flanc traumatisé, une irradiation douloureuse scapulaire et 
d'éventuelles fractures costales ho mob té raies. Une hématurie est constante» macro ou 
microscopique» pouvant précéder une anurie et de possibles signes de choc hémody- 
namique (en cas de plaie vasculaire). 


BIOLOGIE 

La NFS peut révéler une déglobulisation plus ou moins marquée. 


EXAMENS D'IMAGERIE 


LV1SP peut mettre en évidence des lésions traumatiques osseuses associées ou encore 
la présence d’un iléus intestinal réflexe. 


l 'échographie abdominale révèle une hétérogénéité parenchymateuse, avec une perte 
de l’aspect harmonieux des contours du rein en cas de fracture et une possible infil- 
tration de la loge rénale traduisant l’hématome ou l urohém atome péri rénal 


L’ITfV peut mettre en évidence une extravasation de produit de contraste en cas de 
plaie des cavités excrétrices. Un rein muet traduit une atteinte vasculaire tmneubire. 
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Figure 9-13. 

Hematams sous-capsulaire du rein, a : sans injection. collection. liquidienne, ûblûngué et spontanément 
denïe, en position SOui-capSulaire du rein droit (tètes du flèche), b : Noter le défaut de r e h a ulsement 
du parenchyme rénal (flèche) secondaire à la compression par l'hématome (tètes de flèche). 


Fracture avec plaie des voies excrétrices 

La sémiologie TDM (fig. 9-14) associe : 

-une image de brèche parenchymateuse rénale* spontanément hypodense et ne se 
rehaussant pas lors de l'injection de produit de contraste IV ; 

- une collection liquidienne hétérogène» dense par endroits (d = 60 ÜH), caractérisant 
un mélange de sang frais et d'urine et réalisant un urohématome rétropéritonéal 
(rupture conjuguée des voies excrétrices et de ta capsule rénale] ; 

- un fréquent cailbttage intrapyélique ; 

- une extravasation péri rénale de produit de contraste visible à un temps tardif» confir- 
mant la plaie des voies excrétrices. 
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une posüible plaie vasculaire concomitante, avec mise en évidence d’urne extravasa- 
tion de produit de contraste (en cas d’atteinte hilaire). 



Figure y- 15. 

Éclatement (tu rein droit Altération majeure des contour* du rein droit et présence d'une masse 
hétérogène spontanément dense et de contours irrégulier* au sein de la loge rénale (têtes de flèche). 
Noter l'importante infiltration péri rénale et ïà plaie des voies excrétrice* associas (flèche). 


Plaies vasculaires 

La jttoiiafogrÿ TDM ffig, 3-16) associe : 



Figure 9-16. 

PJaie vasculaire rénale gauche Défaut de rehaussement complet du rein gauche lors de l'injection 
de produit de contraste IV. Absence d'opacification de l'artère rénale gauche (flèche). Noter l'impor- 
tante infiltration des fascias et de la graisse péri rénale gauche (tètes de flèche). 
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- une hyperdensité spontanée au sein de l’espace graisseux périurétéral ; 

- un aspect épaissi de ta paroi urétérale après injection de produit de contraste IV ; 

- un défaut de rehaussement pariétal localisé iignanl la brèche urétérale; 

“ une fuite de produit de contraste hors de l'uretère au niveau de ta brèche au temps 
excrétoire ; 


- les éventuelles lésions traumatiques viscérales ou osseuses associées. 



Figure 9-17, 

Tra uinotismo urétéral gauche. Temps tardif. Plaie de l'uretère avec fuite de produit: de contraste 
dans, l'espace graisseux periurêtèrul gauche (flèches). 


DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

Eu cas de brèche urétérale et de fuite de produit de contraste au temps tardif, le 
diagnostic différentiel n’existe pas. En cas de traumatisme sans plaie urétérale» toutes 
les lésions traumatiques rétropéritonéales s’accompagnant d’infiltration de l’espace 
rétropéritonéal péri urétéral peuvent simuler un traumatisme urétéral. 


Traumatisme vésical 

BlailtW Iratmia 

La vessie est un organe pelvien dont l’atteinte traumatique est fortement corrélée à 
celle du bassin. En effet, 70 % des ruptures vésicales s'accompagnent de fractures du 
bassin. Les lésions vésicales sont principalement présentes au cours de polytrauma- 
tismes (accident de ta voie publique» tentative de suicide» chutes) mais existent aussi 
dans le cadre d’examens médlcochirurgjcaux (endoscopie vésicale, chiruygie 
pelvienne}. Les mécanismes traumatiques principaux sont l’em brochage (fracture 
osseuse, geste chirurgical iatrogène) et 1 "hyperpression intra vésicale (choc* en compres- 
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Figure 9-IH. 

Rupture visitulu s-uci S -péritonéale' past-trauinalique d : sans injection, Infiltration spontanément 
deme de la paroi antérieure de la messie (flerhe) traduisant un hématome pariétal, Moter une petite 
collection rétrovèircale (têtes de flèche), b : temps tardif. Remplissage de la petite collection rétro- 
vésîcale affirmant la présence d'une plaie vésicale sous-péritonéale. 


Rupture intrapéritonéale 

La sémiologie TDM ( fl g, 9- 19} associe : 

-une vessie souvent rétractée et de contenu liquidien parfois spontanément dense 

(d = 60 UH); 

-u Et défaut de rehaussement pariétal au niveau du dôme vésical lors de l'injection de 
produit de contraste IV, traduisant la brèche vésicale intrapéritonéale; 

- un urohémopéritoine (d = 60 UH ) prédominant au Douglas ; 
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RE mil adrenal 1 ram lia 

] /atteinte traumatique de* surrénales existe chez 25 % patients avant subi un trauma- 
tisme abdominal sévère. Quatre-vingt-dix pour cent de ces lésions surviennent à 
droite» du fait d'une compression de la surrénale entre le foie et le billot vertébral. Sur 
le plan anatomopathologique, les contusions surrénaliennes se traduisent par un 
hématome de la glande lésée, 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique associe une douleur lombaire souvent transfixiante,. des érosions 
cutanées et une éventuelle ecchymose du liane traumatisé. 

BIOLOGIE 

Seule une destruction de plus de 90% des deux surrénales peut se traduire par des 
signes d'une insuffisance surrénalienne aigue, 

EXAMENS D'IMAGE RUE 

VàSP est sans apport diagnostique. 

U échographie peut révéler une masse surrénalienne de structure hétérogène associée 
ou non à d’autres lésions contusives intra-abdominales. 

wm 

La sémiologie TDM du traumatisme surrénalien (fig. 9-20) associe: 

-une masse ovoïde de densité spontanément élevée (d =60 UH) de la surrénale 
cornus?» ne variant pas en densité après injection de produit de contraste IV : 

-une infiltration de la graisse périsurrénalienne; 

- un épaississement par contiguïté du pilier adjacent du muscle diaphragme. 

DIAGNOSTIC TOM DIFFÉRENTIEL 

Le myélolipome surrénalien hémorragique possède un contingent graisseux de densité 
négative pathognomonique (d = - 50 UH) en TDM. 
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figure $-.2 EL 

Hématome surréruliun droit post-traumatique a : sans injection. Masse sur réna lionne droite ovoïde 
et spontanément dense (flèche), b : temps parenchymateux. Absence de rehaussement de la masse 
surrénalienne (fléché) après injection dé produit de Contraste IV. Noter là présence d J un nodule 
surrénalien controlatéral de nature vraisemblablement adénomateuse (tètes de flèche}. 
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Les vomissements sont très fréquents, précoces en cas d'occlusion haute» tardifs dans 
les formes occlusives plus basses voire absents dans le cas d’une occlusion intestinale 
aiguë à anse fermée. Ces vomissements sont de mécanisme réflexe tout d'abord, puis 
mécanique, par phénomène de reflux. 

L'arrêt des ma litres et des gaz est le signe majeur, formel du diagnostic s'il est complet. 
Le météorisme abdominal est un signe tardif correspondant à une voussure abdomi- 
nale souvent diffuse associée à un tympanisme à la percussion. Ce météorisme peut 
être totalement absent dans le cas des occlusions intestinales aiguës dites à ventre plat 
(occlusion jéjunale haute et occlusion intestinale I anse fermée). L'examen clinique 
retrouve urne distension abdominale plus ou moins animée d’un péristaltisme. 
L’auscultation abdominale décèle des borborygme* en cas d'obstruction* ou au 
contraire un silence sépulcral en cas de strangulation, La palpation abdominale ne met 
généralement pas en évidence de défense ni de contracture en dehors d'une participa- 
tion péritonéale. Une masse peut être palpée en cas d'invagination intestinale aiguë. 
Les touchers pelvien* et l’examen minutieux des cicatrices opératoires et des orifices 
herniaires doivent être systématiques. 

BIOLOGIE 

Le bilan biologique reste assez longtemps non perturbé. 


EXAMENS D lMAGERIE 

L 'ASP debout (ou à rayon directeur horizontal) révèle des K HA classiquement 
nombreux, plus larges que hauts, et en situation centrale de l'abdomen. L’étude des 
parois sur le cliché couché fou à rayon directeur vertical} est fondamentale pour diffé- 
rencier les valvules co uni ventes du grêle des haustrations du côlon. 

I/écffojçrnpJip* abdominale peut, entre les mains d’un opérateur expérimenté, permettre 
un diagnostic topographique et quelquefois étiologique par le remplissage liquidien 
des anses qui se situent juste en amont de f obstacle. Maigre tout, bien souvent un 
barrage gazeux digestif important rend cette étude difficile et d’un faible rendement 
diagnostique, 

TDM 

La T DM est devenue l'examen d’imagerie incontournable de la pathologie occlusive 
intestinale. Sa supériorité par rapport au couple clinique- AS P est évidente. Son objectif 
ne se limite en effet plus à répondre à la simple question du caractère organique ou 
non de l’occlusion, mais également de déceler d'éventuels signes de gravité et d'aider 
le clinicien à choisir entre une laparotomie, une cœliochirurgie et un traitement 
conservateur. La cavité abdomino-pelvienne peut être examinée dans son ensemble 
dans un temps réduit grâce au mode hélicoïdal. L'injection de produit de contraste 
iodé est réalisée d'emblée a moins qu’un hématome pariétal ne soit suspecté. 
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Figure U>-2. 

Zaïre trarisitiûfiriellie brutale. Rétrécissement brutal de calibre (têtes de flèche} d'une anse intestin a lê 
dilatée (flèche.i. Noter l'aspect plat de l'anse grêle située immédiatement en aval de lé zone 
transitionnelle 


DIAGNOSTIC DE GRAVITÉ 

La strangulation représente le principal facteur de morbidité et de mortalité des occlu- 
sions intestinales. Elle survient dans environ 10% des occlusions du grêle. Le 
diagnostic clinique d'une strangulation est difficile et le scanner est le meilleur examen 
d’imagerie pour en faire le diagnostic, avec une sensibilité de 80% et une spécificité 
de 9(1 % i 

Les signes scanographiques de gravité d’une occlusion de l’intestin grêle ont initiale- 
ment été décrits et séparés en deux catégories par Balthasar: ceux qui caractérisent 
l'obstruction à anse fermée* et ceux qui caractérisent La strangulation. 

La sémiologie TDM d'une obstruction à anse fermée (fig. 10-3) associe : 

- une distribution en C d'une ou plusieurs anses intestinales dont les vaisseaux mésen- 
tériques convergent de favori radiai re vers le site d’incarcération : 

- la présence de deux anses adjacentes d’allure souvent triangulaire avec un signe du bec ; 

-lorsqu’il est présent, un signe du tourbillon mésentérique qui traduit un volvulus 
surajouté. 

La sémiologie TDM de la strangulation (fig, 10-4] associe : 

-des modifications de La paroi digestive (épaississement pariétal, œdème sous- 
muqueux, défaut de rehaussement muqueux avec aspect de paroi virtuelle, pneu ma- 
tose pariétale) ; 

- des modifications des vaisseaux mésentériques (turgescence des veines de drainage, 
aéromésentérie et aéroportie) et du péritoine (infiltration sérohématique du mésen- 
tère, ascite, pneumopéritoine). 
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Figure U3-3, 

Obstruction â anse fermée. Répartition en forme de t des anses occluses [têtes de flèche) 



Figure 10-1, 

StranquEaticm. Infiltration sèro-hèmatique dense du mésentère [tètes de flcchej et signe du tourbillon 
[flèche) au niveau du site occlusif. 


DIAGNOSTIC ÉTIOLOGIQUE 

Certaines formes étiopathogéniques comportent des caractéristiques TDM pathogno- 
moniques permettant à tout coup leur diagnostic tandis que d'autres sont plus 
d i me i! ement idc nt i fiables, 
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Obstructions et strangulations de cause extrinsèque 

Brides (adhesive bands) 

Elles représentent la cause de loin la plus fréquente des occlusions intestinales aigues 
d’origine mécanique. Les antécédents chirurgicaux abdominaux sont à l’origine de leur 
formation dans 80 % des cas. L'étage sous-mésoeolique constitue leur siège de prédi- 
lection. L’absente d’argument étiologique en faveur d’une autre cause mécanique 
devra faire évoquer ce diagnostic, en présence d’un antécédent chirurgical abdominal. 

Les signes TDM d'une bride sont variables selon qu'elle entraîne une occlusion simple 
ou bien une occlusion à anse fermée, 

La sémiologie TDM d'une occlusion simple sur bride (fig, 10-5) associe ; 

- une occlusion de type mécanique du grêle ; 

- une zone transitionnelle brutale avec un beat sign ou un fat notch sign ; 

-une anse d’aval plate et d’allure souvent étirée. 



Figure ÎO-5, 

Occlus ion du grêle sur bride sïmpEe. Zone transitionnelle brutale a^et un signe du fat notch {fléché} 
et une dilatation importante de l'anse située juste en amont. 


La sémiologie TDM d'urte ocdïtfftw à anse fermée sur bride (fig. 10-6} associe ; 

- une occlusion uniquement segmentaire ; 

-une répartition en forme de C des anses pathologiques; 

- des vaisseaux convergent de façon radiaire vers le site de torsion ; 

- parfois un signe du tourbillon (en cas de vol vu lus surajouté) ; 

- des signes de gravité presque toujours présents lors du diagnostic. 


212 Tube digesif 


Copyrighted material 





Figure 10-b. 

Ûtdus ion du g rêl e à a nse fermée par vofvu I us su r bride, a I nf iltration séroh é ma li que d u mescnté re 
qui est distribué de façon radïaire jusqu'au site de torsion {étoüe). b reconstruction coronale Répar- 
tition en forme de C des anses volvulées (têtes de flèche), 
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Figure 10-8. 

Abdominal cocoon. Anses aqqlu tirées eu sein d'un ps eu dosas fibreux et non extensible fcêïes de 
flèche). Noter la présence d F un cathéter de dialv^-e peritoneal au contact (ffèthe). 


Hernie inguinale {inguinal hernia) 

Cet le étiologie est fréquente et touche plus volontiers l’homme, Son diagnostic 
demeure clinique le plus souvent. Sur le plan anatomique» une hernie inguinale passe 
au-dessus de l’arcade crurale qui constitue un bon repère anatomique. Peu* formes 
doivent être distinguées: La hernie inguinale directe et la hernie inguinale indirecte, 

La iémiüiogie TDM de ht hernie inguinale directe (fig. 10-9) associe : 



Figure 10-9, 

Occlusion du grêle sur hernie inguinale directe droite. Anse herniée (étoile) en situation antérieure 
et interne dans le repère orthogonsE centré sur l'épine du pubis. 
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- une occlusion mécanique du grêle ; 

- une anse digestive s'insinuant devant le plan horizontal passant par les épines du pubis 
et ne franc hissant pas le plan vertical passant par l'épine du pubis homolatérale (excel- 
lent repère TDM ) ; 

-un collet en situation interne a l'artère épigastrique inférieure ; 

- des signes de souffrance de l'anse étranglée du fait de l'atteinte à anse fermée, 

La sémiologie TDM de ici hernie inguinale indirecte (lig, 10-10) associe ; 

- une occlusion mécanique du grêle ; 



Figure 10-10. 

Occlusion du grêle sur hernie inguinal® indirecte gauche. Anse herniée (étoile) ■ >n situation anté- 
rieure et franchissant mèdiatemcnt Taxe vertical du repère orthogonal centré si-r l'épine du pubis 


- tarie anse digestive ^ insinuant devant le plan horizontal passant par les épines du pubis 
(excellent repère TDM), et franchJssant le plan vertical passant par épine du pubis 
homolatérale ; 

-un collet en situation externe à l'artère épigastrique intérieure ; 

- des signes de souffrance de l'anse étranglée du fait de l’atteinte à anse fermée. 

Hernie fémorale ffemoraf hernia) 

Cette variété de hernie (anciennement dénommée hernie crurale) touche plus 
fréquemment la femme que l’homme. Sur le plan anatomique, une hernie fémorale se 
situe sous l'arcade crurale. 

La sémiologie TDM (fig. 10- 1 1 j associe : 

- une occlusion de type mécanique du grêle ; 

- une anse intestinale herniée en avant du muscle pectine et en arriére de la ligne hori- 
zontale passant par les épines du pubis ; 

une compression de la veine fémorale adjacente; 

-des signes de souffrance de l'anse étranglée du fait de l’atteinte à anse fermée. 
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ligure 10-1 1. 

Occlusion du grêle sur hernie fémorale gauche. Anse herniée (etoileji en situation postérieure et 
enterre dsrts le repère orthogonal centré sur l'épine du pubis. î^oter l'effet de compression extrin- 
sèque de le hernie sur la veine fémorale droite (flèche), 


Hernie obturatrice (obturator bernia) 

Celte hernie, 1res fare H est de diagnostic clinique excessivement difficile à cause de sa 
position très profonde. Elfe survient classiquement citez les femmes âgées très maigres 
et souvent multipares. I] lui arrive quelquefois d’être révélée cliniquement par un 
tableau de cruralgie. 

La sémiologie TDM (fig. ï 0- ] 2) associe: 

- une occlusion de type mécanique du grêle ; 


- une anse intestinale incarcérée au sein d'un trou obturateur et qui s’insinue jusqu’en 
arrière du muscle pectine et en avant du muscle obturateur externe ; 

- des signes de souffrance de I anse étranglée du fait de l’atteinte à anse fermée ou d’un 
simple pincement latéral de fan se (hernie de Ri ch ter), 


Hernie de Spiegel (SpiegeS's bernia) 



pond au bord externe des muscles droits de l’abdomen. Deux types sont décrits: la 
forme interstitielle qui ne traverse que l’aponévrose des muscles transversc et oblique 
interne et b forme sous-cutanée quand la brèche s’étend â l'aponévrose do muscle 
oblique externe, 


La $émbhg!? TDM (fi g. 10-13} associe : 

-une occlusion de type mécanique du grêle ; 

- une anse herniée située au bord externe du muscle droit de l'abdomen au travers de 
l’aponévrose des muscles Ira ns verse et obliques de la paroi abdominale; 

- une situation intermusculaire ou sous-cutanée selon la forme rencontrée (interstitielle 
ou sous- cutanée) ; 


- des signes de souffrance de La use étranglée du fait de fat teinte à anse fermée. 
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Figure 10- 15, 

Occlusion du grêle sur hernie de SpiEgel droite, ü : ürtie grêle, d'aipett en sablier, herniee au travers 
de la ligne semi-lunaire droite (tètes de flèche}, b : reconstruction coranale. La hernie (f réelle} présentée 
ici est de forme interstitielle, puisque restant SOUS le plan du muscle oblique externe (tête de flèche). 


Hernie lombaire (lumbar hernià) 

Cette hernie pariétale postérieure est rare 1 et se situe au niveau lombaire, dans l'espace 
limité en dedans par le bord externe des muscles spinaux et en dehors par le bord 
postérieur du muscle petit oblique. 

La sémiologie 77 JM (Il g. 10-14) associe : 

-une occlusion de type mécanique du grêle ; 

-une image danse» d’allure assez souvent en sablier, étranglée à travers l'aponévrose 
du muscle transverse, au bord externe du contingent musculaire érectéur du rachis. 
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Figure lü'14, 

Occlusion du grêle suc hernie lombaire gauche dans le cadre d J un prélèvement de muscle grand 
dorsal pour reconstruction mammaire. Anse grêle herniée au travers de l'aponévrose musculaire 
postérolatérale gauche (fléché), 


Hernie inCisionneUe (ïfîcïsiortàt hernie) 

Cette hernie survient sur le trajet cicatriciel pariétal d un geste chirurgical réalisé à 
Pétage abdominal. Sun diagnostic reste le plus souvent clinique. Pour des raisons de 
mécanisme physiopathologique voisin* les hernies parastomiaks sont fréquemment 
assimilées à ce type de hernie, 

La sémiologie TDM (fig 10 - 15 ) associe : 



Figure 10-15. 

Occlusion du çr£le sur hern-te indsionnelle Anws greles herniées au travers de la fenêtre d'un trajet 
dé Stomiè Cûliifue (flèçhç). Noter la bonne analyse du collet herniaire (tètes de flèche). 
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•*- une occlusion du grêle de type mécanique ; 

- une anse herniée au niveau d'un ancien trajet chirurgical ou d'un orifice de stomie ; 
-de possibles signes de souffrance de l'anse étranglée, du fait de l'atteinte à anse fermée. 


Hernies internes (inter nsi hernlas j 


Ces hernies rares représentent 1 % du total des occlusions intestinales aiguës d’origine 
mécanique., Elles reposent sur ] 'existence préalable (congénitale ou iatrogène) de déhis- 
cences péritonéales, mésentériques ou épiploïques. La souffrance digestive est souvent 
importante lors du diagnostic compte tenu du retard souvent rencontré dans ce type 
de pathologie. Les différentes formes de hernies internes correspondent a leur topo- 
graphie herniaire. On définit des hernies paraduodénales gauche (les plus fréquentes) 
et droite, transmcsocæcalcs, transmésocoliques, transmésentériques, transo mentales, 
au travers du hiatus de Win slow ou du ligament large. 

La sémhbgk TDM d'une hernie interne, quel que soit son type, associe : 

- une occlusion à anse fermée ; 

- un amas d’anses intestinales, en position anormale, rdoulanl certaines structures viscé- 
rales de voisinage ; 

- parfois une encapsulation dans un sac péritonéal 

- des signes de souffrance souvent majeurs des anses contenues dans la hernie ; 

- un collet herniaire intrapéritonéal parfois visible. 

Cet amas d’anses digestives herniées est situé r 

- latéralement entre l’estomac et le pancréas dans les formes paraduodénales; 

- devant ou derrière le cæcum pour la forme transmésocæcale ; 

-derrière le côlon sigmoïde pour la forme transmésosigmoïdienne ; 

-dans LACE, à la face postérieure l’estomac, pour la forme transmésocolique {fig. 10- 
16 ); 


-sous- pariétale antérieure et refoulant les autres structures digestives vers le centre et 
l’arrière pour la forme transamentale (fig. 10-17) ; 

-s'insinuant dans l’espace intcrportocave pour la forme transh iatale ; 

- profondément dans le petit bassin pour la forme au travers du ligament large {fig. LO- 
IS). 
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Qbîîru Cirons de cause endoluminale 

lieu s biliaire (galfstone iléus) 

Cette pathologie est une complication rare de la cholécystite lithiasique (moins de 1 % 
des cas) ou plus rarement de l'ulcère gastroduodenal ou du cancer gastrique perforé et 
correspond à la migration» au travers d’une fistule biliodigestive, d'un gros calcul vési- 
culaire (> 2 p cm) qui vient s’enclaver au niveau de l’ intestin grêle (iléon terminal dans 
70 % des cas)» pour provoquer un syndrome occlusif mécanique. Le terrain privilégié est 
celui de la femme de plus de 65 ans avec des antécédents de coliques vésiculaires. 

La sémiühgïe TDM correspond à la classique triade de Rigler (pathognomonique) 
(fig. 10-19) et associe : 

- une occlusion de type mécanique du grêle avec un fréquent signe du collier de perles ; 

- une fistule duodénovésicu faire ; 

- une aérobilie ; 

-un calcul ectopique enclavé dans la lumière digestive. 

Bézoard (bezoar) 

Un régime végétarien» une gastroparésie d’origine endocrinienne, l'ingestion répétée de 
kakis, une vagotomie» une chirurgie gastrique ou encore l'ingestion maladive de cheveux 
(trichotillomanie) peuvent être responsables d’une concrétion intragaslrique d’éléments 
ingérés appelée bézoard (phyiobèzoard ou irichnbézoïird). L'incidence de b maladie est de 
0,4 %. les formes majeures avec bézourd gastrique s'étendant au grêle créent le syndrome 
de Raiponce ou de Rapunzcl (nom tiré d’un conte des frères Grimm). Les bézoards demeu- 
rent la plupart du temps dans l’estomac, mais peuvent parfois migrer, pour tout ou partie, 
dans l’intestin grêle où ils s’impactent et entraînent un syndrome occlusif aigu. 

La sémiologie TDM (fig. 10-20) associe : 

- une occlusion de type mécanique du grêle ; 

- une image de masse ovoïde de contours bien définis, emprisonnant de l’air, parfois 
demi mitée d'un liseré périphérique spontanément hvperdense, associée à la coexis- 
tence d’une masse d'aspect identique dans l’estomac et/ou à des débris de densité 
graisseuse flottant dans la lumière des anses dilatées en amont de Fobstade. 

Parasites (parasites) 

Les gros parasites (principalement l 'ascaris lu mhricof des) peuvent entraîner une occlu- 
sion intestinale aiguë» par agglomération de vers le plus souvent au niveau l'iléon 
proximal (90 % des cas). La perforation intestinale est décrite. Une hyperéosinophilie 
associée est évocatrice du diagnostic. 

La sémiologie TDM associe : 

- une occlusion de type mécanique du grêle ; 

- un agglomérat d’images pseudotububires dans la lumière jjejunalc (correspondant aux 
vers enchevêtrés) ; 

- un épaississement inflammatoire réactionnel de la paroi intestinale en région 
lésionnelle. 
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Figure lü-t^. 

Occlusion du grêle sur 
Iléus biliaire, a : aérabilie 
(têtes de flèche} t> : fistule 
biliodigestive (flèche), 
c : calcul biliaire ectopique 
(flèche) im pacte dans une 
anse jéjunale. 
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Figure 10-20. 

Occlusion du grêla sur 
bèzoand. a : image 

ovoïde emprisonnant de 

l'air (têtes de flèche) au 
niveau de l'antre 
gastrique, bi masse 
ovoïde emprisonnant de 
l'air imparte au niveau 
d'uhe anse grêle {têtes 
de flèche). Zone transi- 
tionnelle brutale (flèche) 
signant l 'occlusion méca- 
nique. c : images de 
mémo nature (flèches) 
flottant dans ta lumière 
d'une anse grêle 
distendue. 
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-un épaississement régulier* cireonférenUd, homogène* et spontanément dense (d 
- 60 UH) d'une ou plusieurs parois intestinales ; 

- une topographie lésionnelle le plus souvent jépunale; 

-une infiltration peu marquée du mésentère alentour, sauf en cas d'ischémie intesti- 


ta dément demie de la paroi d'une Unie ilê-jle (têt ei de flèche). Noter l'in filtration modérée du 
mèientére alentour (flèche). 

Maladie de Crohn (Crohn's dijoase) 


présentes sur feu semble du tube digestif, mais prédominent largement au niveau de 

la dernière an$e grêle. 

La iéiUiolü^ic TDM { lîg. 10-23) associe : 

-une occlusion de type mécanique du grêle; 

- une attente sténosante de la paroi de la dernière anse grêle ; 

- d’éventuelles atteintes similaires du grêle d amont ; 

- une sdérolipomatose des mésos {surcharge graisseuse entre les anses digestives et aspect 
peigne {signe du peigne) des vaisseaux droits sur le versant mésentérique des anses 
lésées ; 

- la coexistence possible d'abcès ou de fistules caractéristiques. 





228 Tube riifli'-sif 



- une occlusion de type mécanique du grêle ; 

- des zones d’épaississement pariétal serrées,. parfois étagées ; 

- une angulation très caractéristique des anses lésées liée à la rétraction des mésos. 

Invagination intestinale aiguë {intussucepiton} 

Chez l’adulte, les invaginations intestinales aiguës sont quatre fois sur cinq d’origine 
organique. Les causes les plus fréquemment retrouvées sont des tumeurs bénignes 
(lipome, polypes adénomateux ou hamartomateux), mais également des lésions métas- 
tatiques (mélanome, adénocarcinome) ou encore lymphomateuses. Dans de rares cas, 
un diverticule de Meckel invaginé peut conduire à une invagination intestinale aigué, 

La sémiologie TDM (fïg. 10-25) associe : 
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Figure IÛ-25, 

Occlusion du grêle sur invagi nation intestinale aiguë a ' dilatation majeure des anses intestinales 
en amont de la lésion (têtes de flèche) et rétrécissement en pointe de l'anse intestinale incarcérée 
(flèche), b . aspect en cocarde {têtes de flèche} caractéristique du boudin d"lA en coupe. Noter le 
croisant graisseux intralèsionnel (flèche) traduisant ('incarcération du mésentère au sein du boudin 
d'invagi nation. c : reconstruction dans le plan coronul. Boudin d'invagination (tètes de flèche} avec 
étirement et rétraction de l'anse incarcérée (flèche}, d . reconstruction dans le plan sagittal médian. 
Boudin d'invagination (tètes de flèche}, La zone transitionnelle est très précisément analysée (flèche) 
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- u Etc occlusion de type mécanique du grêle ; 

- une masse grêlique de densité tissulaire, comprenant une alternance de zones concen- 
triques en cocarde ou en sandwich (correspondant au boudin d’invagination) ; 

-le classique signe du croissant intermédiaire de densité graisseuse ; 

-des signes de souffrance digestive par strangulation des vaisseaux mésentériques de 
l'anse invaginée; 

- parfois, la lésion sous-jacente (notamment lorsqu’elle présente une caractéristique 
TDM évidente comme une densité négative pour un lipome). 

DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

Les iléus paralytiques doivent être différenciés des occlusions intestinales aiguës 
d’origine mécanique. Ils relèvent d'une altération de la motricité intestinale d'origine 
locale ou générale, de cause réflexe ou inflammatoire, et sont conséquents à des étio- 
logies variées (Tableau 10- 1). 


Tableau 10-1 ; Causes principales d'occlusions fonctionnelles du grêle. 


1 ! C* L£ S rÔfl-C-JCCK 

Laparotomie, traumatisme abdominal, astique néphrétique, 
pancréatite aiguë, hydrochwlétyxtc. 

Iléus d'origine in Sajpma taire ou 
infectieuse 

Appendicite aiguë, iigmoldite aiguë, salpingite, cholécystite aiguë, 
pyélonéphrile aigue, pcrilonilc. 

ItéuH d'uriRim- ischémique 

Ischémie mésentérique artérielle l»u Veineuse, bas débit circulai turc. 

Iléus d'origine médicamenteuse 

Antidépresseurs, neurulcptic|uçH, opiacés, ant i çonvuJs iva riti. 


Occlusion colique 

£ : o Ionie obstruction 

Les occlusions intestinales représentent 2i) % des douleurs abdominales aiguës de 
l’adulte. Seuls 20 à 40 % de ces occlusions affectent le cadre colique. Le terrain privi- 
légié est le patient de plus de 60 ans. Le site occlusif préférentiel est le côlon sigmoïde. 
Le mécanisme de floeduston est organique, paralytique ou parfois mixte. Les occlu- 
sions coliques de nature organique par obstruction (adénocarcinome, sigmoïdlte aiguë 
divertie nia ire, invagination intestinale aiguë, endométriose, actinomycose, féca- 
lome...) et strangulation (volvulus du sigmoïde, du cæcum, et hernies coliques), 
doivent être différenciées des occlusions fonctionnelles ou pseudo -obstructions (iléus 
paralytique d'origme réflexe, inflammatoire, infectieuse, ischémique, médicamenteuse 
et colectasies aiguës primitive ou secondaire). 

CONTEXTE CLINIQUE 

Quatre symptômes définissent le syndrome occlusif colique: la douleur abdominale, 
les vomissements (classiquement tardifs et pouvant être fécaloïdes), l’arrêt persistant 
des matières et des gaz et le météorisme abdominal souvent marqué et d’installation 
progressive. En cas de vomissements abondants, un état de choc peut s'installer insi 


wriahiet 


tri 


232 Tu lue di^esil 


I J 




Figure 30-27, 

Zone transitionnelle-. Zone lèstannelle (flèche) séparant un côlon d'amont fortement distendu Gt 
plein et un côlon d'aval vide. Notar îci l'aspect caractéristique d'un ad g nocar ci nome colique droit. 



Figure 3G-28. 

Cæcum diastatique. Diamètre caecal mesuré à plus de t2cm {tètes de flèche). 
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Figure 10-31. 

Ae roêmèse ntêrre Structures tubulaires de contenu gazeux {flèches) traduisant la diffusion du gaz 
intiapa riétal digestif dans la réseau veineux mésentérique. 



Figure 10-32. 

Infarctus transmuraf et perforation colique Sûlutton de continuité de lü paroi de la boude sigmo.de 
{têtes de flèche) affirmant la nécrose parEétale et lu perforation digestive en péritoine libre. 
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DIAGNOSTIC ÉTIOLOGIQUE 

Les occlusions coliques peuvent être classifiées en différents groupes émanant de leurs 
processus physiopathologiques. 

Ainsi, seront définies : les occlusions coliques organiques par obstruction (intrinsèque 
ou extrinsèque) et par strangulation (volvulus et hernie), par opposition aux occlu- 
sions coliques fonctionnelles (iléus paralytiques et colectasies primitive et secondaire). 

Obstruct/ons de cause pariétale 

Adénocarcinome (ëdenocarcinoma) 

Les adénocarcinomes coliques représentent 70% des causes d'occlusion colique et 
10% sont découverts au détours d’une occlusion. Ia topographie néoplasique est te 
plus fréquemment colique gauche ou sigmoïdienne [75% des cas), niais l'en semble 
du cadre colique peut être atteint. Les adénocarcinomes coliques responsables d’une 
occlusion aiguë sont en général à un stade évolutif avancé (stade D de Dukes). Clini- 
quement, r occlusion secondaire à un adénocarcinome colique est d'installation 
progressive et entraîne un météorisme important. Le risque principal de cette forme 
d'occlusion est lié à la continence de b valvule iléoaecale qui peut entraîner une perfo- 
ration diastatique du cajeum avec péritonite stercorale et choc septique. 

La sémiologie TDM [fig. 10-13) associe : 

-un syndrome de masse tissulaire pariétal colique plus ou moins circonférentiel et 
fortement rehaussé par l'injection de contraste IV ; 



Figure 10-33. 

Occlusion du côlon sur adénocarcinome de la charnière rectos igmoïdierme. Dilatation aérique 
majeure du sigmoïde et du cæcum (têtes de flèche). Zone transition malle courte, excentrée, irrégu- 
lière, fortement rehaussée par le produit de contraste SV (flèche}, caractéristique d'une sténose sur 
adénocarcinome. 
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-une sténose de la lumière colique classiquement courte et de raccordement brutal ; 
-une néovascuiarisation péritumorale avec perte modérée de h transparence de la 
graisse périlésionnelle t 

- un syndrome occlusif colique de type organique. 


Sigmotdiîe aiguë diverticulaire (acute diverticulitis j 



tkulose colique. Cette complication représente 20 % des cas de diverticulose. L’àge de 
survenue est classiquement après 60 ans. L occlusion sur sigmoïdiîe aiguë diverticu- 
la ire représente 7% des occlusions coliques, te tableau occlusif est en général 
progressif et s'accompagne d'un syndrome septique ainsi que d\me douleur et d’une 
défense en F IG, 

La tératologie TDM (il g. 10 - 34 ) associe: 

-un épaississement pariétal sigmoïdien irrégulier et sténosant (parfois pseudotu- 
moral) et fortement rehausse par le produit de contraste IV : 

- la présence de diverticules sigmoïdiens ; 

- une infiltration importante de la graisse péri sigmoïdienne (plus que pour un adéno- 
carcinome colique} ; 

-un syndrome occlusif colique de type organique. 
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Figure 10-34. 

Occlusion du [fétasi sur sigmûïdfte 1 aiguë diuerlkulaire. Épaississement pariétal sigmoïdien irrégulier 
f*t îté notant, fortement rehausse par l'injection de produit de contraste IV <tëtes de fléché) Noter 
l'aspççt trç?- infiltré de la prai-sse péris iqmoïd:en ne (flèche). 




Endométriose colique (colonie endometriosis) 

L'endométriose colique correspond à la présence de tissu endométrial à H meneur de 
la paroi de la charnière rectosi gmoïdi en ne, ou plus rarement du cæcum, chez une 
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évocateur (rettorragies rythmées par les cycles menstruels} en permet parfois le 
diagnostic préchirurgical. 

La sthuiotogie TDM (fig. 10-35) associe : 

- une atteinte pariétale circonférentielle et stcnosante, d'allure pseudo nodulaire de la 


ligure 10-35, 

Occlusion du colon Sur endometriosé ■colique. Atteinte tissulaire pariétale StènoSSntè, d'allure pseu- 
cto nodulaire de la charnière rectos igmojdFen ne (flèche). Noter le rétrécissement de Fa lumière 
sigmoïdienne balisee par le produit de contraste (têtes de flèche). 

Obstructives strâeguiàtiQfïS de ceuse extrinsèque 
Volvulus du sigmoïde { sigmoid voivutus) 

Le volvulus du sigmoïde cal forme la plus fréquente des volvulus du côlon. Il représente 
7% de l'ensemble des causes d'occlusion colique. Le facteur favorisant majeur est le 
dolichosigmoide qui peut être congénital ou acquis. Le terrain classique est celui d'un 
sujet âgé de plu s de 60 ans institutionaliséou en alitement prolongé. Sur le plan physio- 
pathologique, il s'agit le plus souvent d’une occlusion à anse fermée (forme 
mésentérico-axialel, mais parfois non (forme organoaxiale), L’ASP est très évocateur 
avec le classique aspect en grain de café peiviabdo minai Le risque perforai if de l’anse 
volvulée est en rapport avec le degré de torsion ( 18ü‘ ou 360") et la nécrose ischémique 
engendrée. 



- Un syndrome ollIlisH Colique de type organique. 
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La Sémiologie TDM {% 10-36) associe ; 

- F accotement en position eentroabdominale des deux jambages très distendus de la 
boude sigmoïdienne ; 

- une boude sigmoïdienne venant dépasser le colon Ira ns verse en direction ennui ale 
(signe de Fhémisphère nord) ; 

- une topographie normale du reste du cadre colique; 

- un signe du double bec au niveau du croisement des deux jambages sigmoïdiens (dam 


la forme mésentêneo- axiale) ; 

- un signe du tourbillon ; 

- une possible souffrance pariétale ; 

-un syndrome occlusif colique de type organique. 



Ligure 10-36. 

Occlusion du coton sur wqivuluï du sigmoïde Accotonrenit c&ntro-attoo minai des deux jambages très 
distendus du colo*! sigmoïde (têtes de flèche}. Signe du bec au niveau de la zone de torsion des deu* 
anses votvulécs (flèche}. Muter le signe du tourbillon, caractéristique des volvulus. 


Voivulus du cæcum (cecal volvulus) 

Cette forme est la seconde des volvulus coliques par ordre de fréquence. Le facteur 
favorisant essentiel est le défaut d'accotement du fascia de Toklt droit permettant la 
mobilité segmentaire du cæcum dans la cavité péritonéale. Le terrain de prédilection 
est la femme âgée. L’ASP est souvent révélateur. Trois formes ont été décrites dans la 
littérature : la forme organoaxiale, la forme loop et la simple bascule caecale. La compli- 
cation majeure correspond à la perforation cæcale sur nécrose ischémique qui grève- 
lourde ment le pronostic de la maladie, 

La sémiologie TDM (fi g, 10*37) associe: 

- une FIL) déshabitée ; 

- la présence d'un cæcum très distendu, anormalement situé dans F HCG (forme loop) 
ou dans la FIL) ou la FIG (forme organoaxiale) ; 
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Figure 1 0-37. 

Occlusion du côlon sur volvulus du cæcum, a : cæcum très distendu en situation ectopique dans 
l'HCfi [têtes de flèche), b : signe du bec au niveau du site de torsion (flèches} et signe du tourbillon 
avec enroulement vasculaire. 

- un signe du bec juste en amont de la zone transitionnelle; 

- un signe du tourbillon (sauf en cas de simple bascule caecale) ; 

- (l 'éventuels signes pariétaux de souffrance ; 

- un syndrome occlusif colique de type organique avec une dilatation possible du grêle 
d'amont en cas de valvule iléocæcale incontinente ou en cas de participation de la 
dernière anse au volvulus (spécifique de la forme loop). 

Hernie colique (colonie hernia) 

Beaucoup plus rare que sont équivalente grélique, la hernie colique peut être externe 
ou interne. 

La sémiologie TDM (fig. 10-38) associe ; 
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Figure 1 0- 3&. 

Occlusion du côlon à anse 
fennec sur hernie inci- 
sion riefle. a : dilatation 
majeure du colon trans- 
verse avec gros N HA en 
amont de la hernie 
(flécha) h : collet 
herniaire (tête; de flèche), 
ç : sac herniaire (tètes de 
flèche) contenant un 
segment colique. 
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- un segment colique incarcéré au niveau d’un orifice pariétal ou interne; 

- d'éventuels signes de souffrance au niveau de l'anse incarcérée ; 

- un syndrome occlusif colique de type organique. 

Actinomycose pelvienne (pet vie actinomycosis) 

L 'actinomycose est une maladie infectieuse chronique liée à.Artimmiyttu ismeiri, surve- 
nant principalement chez l'adulte jeune, et qui possède quatre grandes formes 
cliniques r abdominale, cervicofaciale, thoracique et généralisée. Dans sa forme abdo- 
minale, les lésions sont intestinales et péritonéales. Le tableau clinique est celui de 
douleurs abdominales, de troubles du transit, au premier rang desquels forclusion 
intestinale. Une masse abdominale est alors souvent palpée et des fistules cutanées sont 
fréquemment associées. Les dispositifs intra-utérins sont classiquement admis comme 
agents favorisants de la forme abdominale. 

La séiïiiWogîV TDM (fig. 10-39} associe : 

- une in fibration pelvienne engainant le colon ; 

- une possible atteinte septique métastatique intrapéritonéale associée ; 

- d’éventuelles fistules à la peau ; 

- la fréquente présence d'un dispositif intra-utérin responsable ; 

- un syndrome occlusif colique dé type organique. 

Obstructions de cause endoluminale 
Fécalome (fécal orna) 

Le fécal orne correspond à une accumulation anormale de matières au niveau de 
l'ampoule rectale. Cette pathologie est liée à un trouble de la motricité colique qui peut 
être d'origine congénitale mais plus fréquemment de cause médicamenteuse (opiacés, 
neuroleptiques, antidépresseurs), Seuls les très volumineux fécalomes entraînent une 
occlusion colique. 

Lu sémiologie TDM (fig, 10 '40} associe : 

-un granité intrareetal abondant, correspondant à la stase siereor&k pathologique ; 

- une distension rectale majeure ; 

- l’absence de signe de souffrance pariétal associé ; 

- un syndrome occlusif colique de type organique. 

Occlusions paralytiques 

Coiectasie aiguë primitive (ou syndrome d'Ogilvie) (Ogiivie's syndrome } 
La cülectasie aiguë primitive, ou syndrome d’Ogilvie, correspond à une distension 
colique aiguë diffuse et réversible sur colon sain. Le terrain prédisposant classique est 
l’homme de plus de 60 ans relevant d'un traitement médical (antidépresseurs, neuro- 
leptiques, opiacés) ou chirurgical abdominal récent. 

La sémiologie TDM {fig. 10-4 1 > associe : 

- une dilatation diffuse à l’ensemble du cadre colique ; 

- une distension majoritairement gazeuse ; 

- l’absence de signe de souffrance digestive; 
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Figure lO-.i 1 ?, 

Occlusion du côlon Sur actinomycose pelvienne, d : gateâu péritonéal antérieur (têtes de flèche) en 
rapport une atteinte infectieuse metastatîpue. fa : infiltration pelvienne d'allure Tissu la iiç engainant 
et sténosant le côlon sigmoïde (fiéchej. 


-l'absence de lésion responsable retrouvée ; 

-un syndrome occlusif colique de type fonctionnel (sans zone transitionnelle orga- 
nique visible), 

Coiectasie aiguë secondaire (acute pseudo-obstructions) 

La colectasie secondaire correspond à un tableau de pseudo- obstruction colique 
d'origine variée: neurologique» métabolique, enducrinienne et surtout médicamen 
teuse. 
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Figure ÎÛ-40, 

Occlusion du côlon sur fécalome rectal Distension rectale majeure avec granité intrarectal abondant 
(flèche) correspondant à une stase sterœrale pathologique, 



Figure 10-41, 

Syndrome cf r Qgilvie. Distension colique diffuse et majeure frètes de flèche} prédominant sur Te 
versant aérique {flèche). 


La sémiologie TDM (fi g. 30-42} associe : 

- une dilatation généralisée à l'ensemble du cadre colique et du grêle ; 

- une distension majoritairement gazeuse ; 

- 3 "absence de signe de souffrance digestive ; 
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- |j lésion responsable, si elle est organique et intra-abdominale ; 

- un syndrome occlusif colique de type fonctionnel, sans zone transitionnelle visible. 



Figure 10*42. 

Colectasie aiguë se-ca-ndaire Dilatation aérique diffusa du cadra colique {tètaà da flécha). mai£ égale- 
ment du grêla (flèche). 


DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

Le diagnostic différentiel des occlusions coliques est double. Il repose sur la mise en 
évidence du mécanisme physiopathologique responsable de ( occlusion (organique ou 
fonctionnel) et sur l'analyse précise de la lésion responsable, si elle existe. La présence 
de signes d’occlusion de type organique associés à des signes TDM évocateurs d’une 
pathologie responsable permet, en règle générale, des diagnostics positif, étiologique 
et de sévérité précis, 

PATHOLOGIE INFLAMMATOIRE 

U 1 cè r e g a s tro d u □ d én a 1 

Peplio ulrer disease 

L’ulcère gastroduodenal correspond à une lésion de la muqueuse de l’estomac ou du 
bulbe duodénal, Les facteurs favorisants principaux sont la présence d'Hdkobacter 
pyiorit la prise d’ÂlHS et de façon moindre le stress, l'alcool, le tabac et les corticoïdes. 
Dix pour cent de la population occidentale est touché par cette pathologie. Les ulcères 
duodénaux sont trois fois plus fréquents que ceux de l’estomac. La transformation 
néoplasique survient électivement sur site gastrique et tout particulièrement pour les 
lésions de la grande courbure. Dix pour cent des ulcères gastroduodenaux se corn pli - 
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q ucnt dune perforation» dont le site de prédilection se situe au niveau du bulbe 
duodénal, Cette complication entraîne sur le plan physiopathologique une péritonite 
aiguë de type chimique pouvant se surinfecter par la suite, 

COUTEXTI CLINIQUE 

Le tableau clinique de E ulcère associe des douleurs à type de brûlure épigastrique» 
survenant classiquement 2 à 4 heures après les repas» des nausées et un amaigrissement. 
En cas de perforation, il existe une douleur épigastrique en coup de poignard s'éten- 
dant rapidement à f ensemble de la cavité abdomin opel v j en ne. Des nausées et des 
vomissements sont fréquents» avec installation d'un iléus paralytique digestif. 
L'apyrexie est la règle, Â l'examen clinique, la contracture épigastrique, progressive- 
ment généralisée à Y ensemble de l'abdomen, signe la perforation. Le toucher rectal est 
douloureux. 

BIOLDGIE 

La NFS révèle une hyperleucocytose modérée ou au contraire, une leucopénie. 

Les amylases sont modérément augmentées. 

Les tests à la recherche d'Heli cobac ter pvlori sont: positifs, 

EXAMENS D'IMAGERIE 

U ASP révèle le pneumopéritoine dans 80 % des cas de perforation, associé à une aéro- 
iléie et â une aéroculie en rapport avec filous paralytique. 

L'échographie est d’un très faible rendement, très souvent gêné par l'iléus digestif. Elle 
permet le plus souvent d’éliminer des diagnostics différentiels, notamment hépatobiliaires. 
Le TOGO en double eonirnste retrouve un aspect de niche ulcéreuse arrondie, ou 
d'allure parfois en trèfle, une convergence de plis épais en direction de la lésion et une 
possible encoche de rétraction sur la paroi qui fait face a l'ulcère. Cet examen est 
contre-indiqué en cas de doute sur une perforation. 

Lagnsfrojrnpreesï l'examen de référence qui permet la visualisation directe de la lésion 
ulcérée et de réaliser éventuellement des biopsies à son niveau. 

TDM 

La sémiologie TDM de l’ulcère gastroduodenal perforé (ftg. 10-43) associe : 

- un épaississement pariétal du bulbe duodénal avec parfois visible la niche ulcérée \ 

- une infiltration de la graisse locorégionale ; 

- la présence d'un pneumopéritoine» parfois minime, en situation périlésionnelle sous- 
hépatique et sous-diaphragmatique antérieure. 

DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

La pancréatite aiguë est le principal diagnostic différentiel pour laquelle amylasémie 
et lipasémie sont souvent fortement augmentées et ou la glande pancréatique présente 
un aspect congestif ou nécroticohémomgique caractéristique» 
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Maladie de Cro lin 

C rohrTs disease 

La maladie de Crohn est une entérite granulomateuse chronique, segmentaire et récurrente. 
FJ le appartient au groupe des maladies inflammatoires crvptogéniqucs de l'intestin (MÏCI) 
au meme titre que la RCUH. I existe quelques facteurs favorisants tels que l'appartenance 
à la race blanche ou le tabagisme» mais aucune étiologie n'est formellement définie. Les 
antécédents familiaux sont présents dans environ 30 % des cas, La maladie évolue par pous- 
sées successives. Les premières poussées touchent en général l'adolescent ou l’adulte jeune. 
La totalité du tube digestif peut être touchée» de la bouche à l'anus, Iæs sites lésionnels les 
plus fréquents» par ordre décroissant» sont: la dernière anse iléale (95%), le côlon (20 à 
50%) et le rectum (10 à 40%). La discontinuité lésionnelle est caractéristique» de même 
qu’une atteinte pariétale transmurale et la tendance à la fistulisation. La maladie possède 
des manifestations extra intestinales associées (spondylarthrite ankylosante, maladie lithia- 
sique vésiculaire, arthrite, cholangjte sclérosante» uvéite). Les complications intestinales de 
la maladie sont les occlusions du grêle et du côlon sur sténose, la péritonite aigue sur perfo- 
rai ion digestive, le mégacôlon toxique, les fistules et les abcès. 

CONTEXTE CLINIQUE 

La maladie de Crohn évolue par poussées. Le tableau clinique aigu, au cours d'une 
poussée, associe des douleurs abdominales importantes, des diarrhées et dé la lièvre 
sur fond d’altération de fêtât général et d’amaigrissement. 

BIOLOGIE 

Les résultats biologiques sont non spécifiques. 

EXAMENS D'IMAGERIE 

L'ASP permet la mise en évidence des complications occlusives de la maladie. 
L'échographie abdominale retrouve un épaississement pariétal digestif associé à une 
infiltration du mésentère et à un épanchement intrapéritonéal. L'atteinte de la dernière 
anse grêle» facile à objectiver, en position iuxtacaxule est assez caractéristique» L'élude 
par voie [ ni mrectak permet d'objectiver d’éventuelles fistules périanales. 

Le trüttsû du grêle permet la mise en évidence d'une atteinte grêle à type d’ulcérations 
aphtoïdes en bouton de chemise, de fistules (borgnes ou non)» de sténoses étagées et 
d’un aspect pavé de la dernière anse. 

La coloscopie permet l'étude des atteintes coliques du Crohn et retrouve les ulcérations 
aphtoïdes, les fistules et les complications sténosantes précitées. Des biopsies peuvent 
être réalisées au cours du geste, 

L’JKM permet surtout une bonne appréciation des fistules pe banales et des atteintes 
pelviennes. 

TDM 

La sémiologie de la maladie de Crohn (fi g. 1 0-44) en poussée associe ; 
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Figure 10-44. 

Maladie de drohn. a : atteinte sté notante de la deeniére anse iléale (tètes de flèche), b : Sclérolipo- 
matose mésentérique (étoile) et aspect hérissé et peigné des vaisseaux droits sur le versant séreux 
de l'anse atteinte, c : trajet fistuleux (flèche) entre la lumière sigmoïdienne et une collection 
pelvienne profonde, d : volumineux abcès pelvien (tieche). 


des signes propres à la phase aiguë : 

" des lésions étagées pouvant se rencontrer à tout endroit du tube digestif» 

- une atteinte presque systématique (95 % des cas) de h dernière anse grêle, 

1 une ou plusieurs zones d'épaississement de La paroi intestinale (> I cm) avec un 
rehaussement en cible avec oedème sous- muqueux, lors de l'injection de produit 
de contraste IV, 


* d’éventuels abcès et/ou ira jets fistuleux, 

* U u épanchement intrapéritonéal en général modéré; 

-des signes traduisant la chronicité de la maladie : 

* des zones de sténoses, étagées avec perte de la stratification pariétale {fibrose trans- 
mu raie) ou présence de graisse sous- muqueuse (signe du haio graisseux), 

* une sdérolipomatose des mésns, 

* un aspect hérissé et peigne du bord séreux mésentérique des anses atteintes, 

* de fréquentes adénopathies mésentériques. 


DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

Dans tous les cas, une atteinte de la dernière anse chez un sujet jeune est largement 
évocatrice du diagnostic de maladie de Crohn. 

En cas d'atteinte colique, le diagnostic de RCUH doit être écarté sur l'existence d'une 
atteinte étagée, d’un rehaussement transmural et d'une atteinte du grêle presque cons- 
tamment associée. 

Les abcès profonds, s'ils existent, doivent être différenciés des abcès périsigmoïdieti, 
périappendicularre ou tubo- ovarien. 

Les colites infectieuses possèdent un contexte souvent évocateur et évoluent favora- 
blement sous traitement antibiotique adapté. 
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Figure 10-45. 

RCUH. a : épaississement 
et fort rehaussement 
muqueux de la paroi 
colique après injection de 
produit de contraste IV 
(têtes de flèche). Grêle 
normal (flèche) b : ulcéra- 
tion muqueuse colique 
y auche (flèche), t : ulcéra- 
tions. muqueuses 
nombreuses (tètes de 
flèche) au niveau du côlon 
gauche, d : atteinte recto- 
slgmoïdienne avec 
présence d'ulcérations 
multiples (têtes de flèche). 
Ri gid if ication et rétraction 
segmentaire colique 
(fléchés). 
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Une maladie de Crohn colique est également à distinguer, qui possède des lésions 
étagées et transmurales pouvant atteindre la totalité du tube digestif* ce qui n'est jamais 
le cas dans la RCUH. 

fVT é g a e ô 1 o n to x i q u e 

T t> \ i c mcgacolon 

Le mégacolon toxique se définit comme un tableau de colite transmurale fulminante 
avec dégénérescence neuromusculaire et distension colique majeure. Il correspond à 
complication la plus grave des maladies inflammatoires intestinales f RCUH surtout) 
et également, de façon plus rare, des colites ischémique, pseudomembraneuse et infec- 
tieuse. Sur le plan histologique, cette pathologie correspond à la destruction de la 
muqueuse* mais également de la musculeuse digestive. Le mécanisme physiopatholo- 
gique suggéré est celui d'une surinfection, notamment dans le cadre de la RCUH. Le 
site préférentiel est le côlon transverse. Des facteurs favorisants tels que l'aérophagie, 
un geste d’endoscopie digestive et les médicaments anticholinergiques et opiacés ont 
été notés dans la littérature. La mortalité est importante, estimée entre 20 et 30% des 
cas et survient dans un tableau de péritonite (surlaigiiè sur perforation digestive. 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique associe une fièvre, une douleur abdominale violente, un météo- 
risme, une diarrhée hémorragique souvent cataclysmique et un état de choc toxique 
(tachycardie et fièvre majeure). 

BIOLOGIE 

La NFS montre une hyperleucocytose élevée, traduisant le phénomène toxique. 

EXAMENS D'IMAGERIE 

L'ASP met en évidence une dilatation majeure du colon transverse le plus souvent (> 
6 cm)* une disparition des haustrations et la mise en évidence de pseudopolypes évoca- 
teurs. A noter que le côlon droit d'amont n'est curieusement pas dilaté, La présence 
d’un pneumopéritoine signe la perforation. 

L'échographie est non spécifique. 

L'endoscopie est formellement contre-indiquée en raison du risque perforant 
Le lavement opaque est strictement contre-indiqué, en rapport avec le risque de perfo- 
ration digestive. 

TDM 

La sémiologie TDM du mégacôlon toxique (fig. 10-46) associe : 

- une distension colique, en générai du côlon transverse, supérieure à 6 cm ; 

- une paroi colique fine avec une détersion muqueuse importante ; 

- l’aspect extrêmement irrégulier voire la disparition des haustrations ; 

- la présence de pseudopolypes nodulaires évocateurs ; 
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- un pneumopéritoine et une réduction de h\ distension colique en cas de perforation ; 
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Figure 1 C3-- 16, 

Mégacôlon tonique, a ; dilatation colique (têtes de flèche) avec disparition des haustrations au 
niveau du colon transverse et remplacement par des pseudonodules pariétaux (flèche), b : dilatation 
colique majeure (tètes de flèche) avec présence de pseudonodules pariétaux de l'angle gauche 
(flèche). Noter le caractère ahaustral du coton transverse. 
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DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

Si k conteste de RCC H ou de colite aigu£ grave est connu, le mégacôlon toxique ne 
pose pas de réel problème de diagnostic différentiel. 

Maladie du greffon contre l’hôte 

A eu le graft-ver&Lis-host dîsease 

La maladie du greffon contre Lhote est une maladie pouvant évoluer sur le mode aigu 
ou chronique. Sa forme aiguë su ment en général 3 mois après une greffe de moelle 
osseuse (30 à 70 %des cas) ou une greffe d'organe ou encore une transfusion sanguine. 
L’atteinte intestinale est souvent associée à des atteintes cutanées et/ou hépatiques. Les 
lésions digestives prédominent au niveau de l’intestin grêle et du caecum. Les compli- 
cations de la maladie sont l'occlusion du grêle et fa péritonite aiguë sur perforation, 
laquelle est largement favorisée par des surinfections (cytomégalovirus» Clostridium 
difficile ). 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique de la maladie du greffon contre l'autre, dans sa forme aiguë, associe 
des douleurs abdominales et un tableau diarrhéique souvent majeur. 

BIOLOGIE 

Le contexte de greffe de moëlle rend la NFS bien souvent in interprétable. 

EXAMENS D'IMAGERIE 

L'ASP peut mettre en évidence l’ileus paralytique compliquant le tableau, 

V échographie abdominale révèle l’épaississement pariétal du grêle, plus ou moins du 
cæcum, ainsi qu'un épanchement intrapéritonéal parfois important. 

TDM 

La sémiologie TDM delà maladie du greffon contre l’hôte (% HJ-47) dans sa forme 
aiguë associe : 

- un épaississement pariétal digestif prédominant sur le grêle et le cæcum ; 

- un rehaussement muqueux important après injection de produit de contraste IV ; 

- une atteinte fibreuse de la sous-muqueuse caractéristique; 

- une infiltration des mésos et un épanchement au niveau des récessus péritonéaux ; 

- des signes de complication, et: notamment un pneumopéritoine en cas de perforation 
digestive. 

DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

Un contexte de greffe de moëlle osseuse, associé à un épisode inflammatoire intestinal 
aigu doit foire évoquer le diagnostic. 

L’entérite infectieuse et la colite infectieuse sont des diagnostics différentiels parfois 
difficiles en cas d’absence de contexte évocateur. 
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Figure 1CM7. 

M a I adie d li g reff&r> contre 
t'hôle. a : épaississement 
pariétal et rehaussement 
muqueux important du 
fond caecal après injection 
de produit de contraste IV 
(têtes de ftécheî, b : 
atteinte associée de 
l'intestin grêle, avec 
rehaussement muqueux 
important lors de l'injec- 
tion de produit de 
contraste IV (Têtes de 
flèche) et infiltration de la 
graisse du mésentère 
(flèche), c : aspect en cible 
de certaines anses du fait 
d'une atteinte fibreuse 
sous-muüucuse 
caractéristique. 
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rhal, suppuratif, gangréneux et perforé, La situation appendiculaire est habituellement 
en Fl il mais plusieurs formes topographiques existent qui rendent parfois difficile 
révocation du diagnostic. Us complications de l'appendicite aiguë regroupent : le 
phlegmon appendiculaire, la péritonite aiguë sur perforation appendiculaire et l’abcès 
péri appendiculaire. 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique classique associe une douleur épigastrique migrant en quelques 
heures en FID, une fièvre modéreé (38-38,5*0 et retardée, des nausées et/ou des 
vomissements et une constipation récente assez caractéristique. L examen clinique 
retrouve une douleur et une défense localisées au point de McBurney {tiers externe de 
La ligne reliant l’épine iliaque antérosupérieure droite et l’ombilic} plus ou moins un 
psoïtis (forme classique), une douleur lombaire sans défense abdominale (forme réiro- 
cæcaleh un toucher rectal douloureux à droite {forme pelvienne h une douleur 
pseudo vésiculaire (forme sous-hépatique) ou un syndrome occlusif fébrile {forme 
mésocœliaque), 

BIOLOGIE 

La NFS révèle une polynucléose neutrophile le plus souvent modérée. 

EXAMENS D'IMAGERIE 

L’ASP est de peu d’utilité, hormis lorsqu’il révèle un stercoiithe en projection du site 
appendiculaire (10% des eus). 

Le lavement opaque est aujourd’hui abandonné pour ce diagnostic. 

L’écJiograpfiie, grâce notamment à la méthode dite de compression dosée, a permis 
depuis les années 1 990 une analyse intéressante de l’appendice. L’étude se fait au 
moyen d’une sonde de fréquence élevée (7,5 MHz). L’appendicite aiguë se traduit par 
la mise en évidence en F fl) d’une structure tubulaire borgne de 6 mm de diamètre ou 
plus, non compressive et de paroi multistralifiée. La pression de l’appendice par la 
sonde entraîne une douleur élective, faisant parler de McBurney échographique. Une 
lame liquidienne est fréquemment associée au Douglas. Les stades compliqués sont 
également assez bien diagnostiqués. Le bémol de la méthode reste une faible échogé- 
nietté ou une obésité du patient qui rendent l’analyse parfois difficile même à un 
opérateur aguerri. 

TDM 

L’appendicite aiguë possède plusieurs formes dont la sémiologie TDM est identique et 
pour lesquelles seule La topographie de l’appendice in flamme varie, la forme classique 
correspond à un appendice situé en position inférointeme par rapport au bas-fond 
cæcat. Le repérage de l’apex cæcal au scanner est essentiel à la reconnaissance des diffé- 
rentes formes d’appendicite aiguë. 
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Figure 10-50. 

Appendicite aigue rétro Locale. Image tubulaire, en situation latcrocæcale externe, fortement 
rehaussée après injection de produit de contraste IV (têtes de flèche). 

Forme pelvienne 

[,a sémiologie TDM (fig. 10-5! ) est identique à la forme classique, mais : 

■ l’appendice est long et plonge dans l'excavation pelvienne; 

- le cæcum est souvent bas situé. 

A noter que cette forme, qui représente 30 % des cas, touche plus particulièrement les 
femmes maigres et longilignes, 

Forme sous-hépu tique 

La sémiologie TDM (fig. 10-52) est identique à la forme classique, mais : 

- le cæcum possède un important défaut d'accotement ; 

- l'appendice siège en position sou s- hépatique droite juste en regard du pôle supérieur 
du rein droit. 

Forme mêsocœliaque 

La sémiologie TDM (fîg. 1 0-53) est identique à la forme classique, mais le cæcum est 
en situai ion haute et médiane. 

Cette forme est très souvent responsable d’une occlusion du grêle. 

DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

Il est celui des autres atteintes appendiculaires telles que la maladie de Crohn, la colite 
infectieuse (notamment à ïersinifl), la mucocèle appendiculaire, la typhlite, le 
néoplasme appendiculaire ou l'endométriose appendiculaire. Pour ces pathologies, 
l'infiltration de la graisse pér [appendiculaire est en général moins marquée tandis que 
['épaississement pariétal domine. 
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Retire Î0-S1* 

Appendicite aiguë 
pelvienne perfores, è : 
extrémité borgne de 
l'appendice contenant de 
l'air (têtes de fléché). b . 
défaut de rehaussement 
pariétal segm enta ire (tète* 
de flèche) et âsr esttadi- 
gertif (flèche) signant la 
perforation, t : stercolithe 
appendiculaire (flèche) de 
densité cekique 
caractéristique- 
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ligure 10-52. 

Appendicite aiguë s dus- hépatique. Image tubulaire, de topographie sous-hépatique et para -rénale 
antérieure droite, nettement rehaussée après injection de produit de contraste IV (têtes de flèche}. 



figuré 10-53. 

Appendicite aiguë mesocŒliaque a : structure tubulaire fortement rehaussée par le produit de 
ton traste IV correspondant à l'appendice (tètes de flèche}, important phénomène inflammatoire de 
contact (flèche}, responsable d'un tableau subocclusif par adhésion. b : aspect rlgidifié et étiré de 
l'appendice (têtes de flèche) et dont l'extrémité borgne se situe en région mésocceliaque (flèche). 
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TDM 


La sémiologie TDM de l’abcès appendiculaire (fig, 10-55) associe : 

- une collection liquidienne possédant une coque irrégulière fortement rehaussée par 
l’injection de produit de contraste 1 V et enfermant des bulles d’air trappées, pouvant 
parfois réaliser une image classique de N HA ; 

- une infiltration du bai- fond ctecal par contiguïté en cas de proximité immédiate ; 
-un épanchement péritonéal plus ou moins abondant. 



Figure Kl- 55. 

Abcès pèriappènd ieulè i r e . Collection de la FlD cernée d'une coque fortement rehaussée après injec- 
tion rie produit rie contracte IV ftètE-s (Je fléché). Noter l'image de MH A caractéristique {f Sèche). 


DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

L’abcès tubo -ovarien, l’abcès du muscle iliopsoas ci l’abcès périsïgmoïdicn possèdent 
un aspect TDM voisin et seront éliminés sur leur topographie (pas du réelle contiguïté 
avec le bas cæcum), le contexte clinique el les antécédents du patient. 

L'abcès surtyphlite doit être évoqué sur une notion de terrain neutropénique. 


DiverticuULe de Meckel 

Mookt'Ts diAciTîrulüis 


La diverticulite de Meekel correspond à l'i n fia ni ma tion d’un diverticule congénital de 
l’intestin grêle, séquelle du canal omphabmésentérique embryologique. La situation 
anatomique de ce diverticule, qui est la plus fréquente des malformations gastrointes- 
tinales (2 %de la population), est iléale préterminale là 50 cm de la valvule iléceæoale). 
L’inflammation du diverticule de Mécke! est l’une des complications possibles. 
D’autres complications existent telles que l’occlusion du grêle sur invagination ou alors 
l’hémo rragie d i gest i ve. 


I 1 AT MOI J K i 1IC IN K Et Tl KL S E 2 69 

Copy riqlTGd mate 


CONTEXTE CLINIQUE 


Le tibïeau clinique associe une douteur parfois de type psfudoappcndjcuiaire» mais 
plus généralement mésocosliaque, une défense abdominale en rapport avec l’irritation 
péritonéale et une fièvre modérée, 


BIOLOGIE 

La NFS met en évidence une hyperleucocytose. 

La CRP est élevée. 

EXAMENS D'IMAGERIE 

L’ASP ne révèle le plus souvent qu’un iléus paralytique réflexe. 

L'échographie abdominale permet la mise en évidence d’une image liquidienne en posi- 
tion mésocoeliaque, possédant une paroi souvent épaissie, hypoéchogène et un 
épanchement liquidien locorégional et déclive au Douglas. 

TDWI 

La sémiologie TDM de h diverticulite de Meckei (fi g, 10-56) associe: 

- une image diverticulaire en doigt de gant, de contenu liquidien et de paroi se rehaus- 
sant fortement Hors de F injection de produit de contraste IV ; 

- une infiltration périlésionnelle se traduisant par un aspect flou de la graisse alentour; 

- le plus souvent, un épanchement modéré au sein des récessus péritonéaux déclives. 



Ligure 10-56, 

Diverticulite de Meekel Image en doigt de gant en position medio-abdo minais, de contenu liquidien 
st aérique, rehaussée en périphérie par l'injection de produit de contraste IV [tètes de flèche). Noter 
l'in filtra ci cnn des tissus graisseus alentour, traduisant le caractère inflammatoire de la lésion (fléché). 
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DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 


L'appendicite aiguë de topographie mésocœliaque est le diagnostic différentiel prin- 
cipal pour lequel le cæcum est le plus souvent basculé ers position mésococliaque, 

tandis que dans la divcrticulite de Mccfecl, le caecum et l’appendice sont bien ratito, 

en p3ace 3 en H U, 

Sigmoïdite aiguë diverti eu] aire 

\Ciüe si^moid tJ ivcrtieul :Li s 

La sigmoïdite aigue divcrtieulaire correspond à la complication infectieuse de la diver- 
ticulo&e colique. Cette complication représente 20 % des cas de divertie ni ose et révèle 
la maladie dans 50 % des cas. L'âge de survenue se situe classiquement après 60 ans, 
et le sexe ratio de la maladie est de 1. Sur le plan physiopathologique, l'inflammation 
diverticula ire correspond à une ulcération muqueuse, liée à l'impaction stercorale, puis 
à une réaction inflammatoire de la muqueuse du fond du diverticule faisant le lit d'une 
pullulation microbienne. Les complications évolutives de la sigmoïdite aiguë diverti- 
culaire sont l'abcès péris igmoïdi en, la péritonite aiguë généralisée et la fistulisation, 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique de sigmoïdite aiguë diverticulaire associe une douleur en FIG avec 
de possibles signes d’irritation vésicale associée et des troubles du transit. Une fièvre 
modérée [38 *Q est la règle. A l’examen clinique, la palpation d'une ruasse doulou- 
reuse en FIG avec une défense locorégionale est caractéristique. Le toucher rectal est 
douloureux en latéro rectal gauche, 

BIOLOGIE 

La MRS révéle une hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles, 

La bandelette urinaire est négative. 

Des hémocultures sont pratiquées de façon systématique, 

La CRP est en règle générale augmentée. 

EXAMENS D'IMAGERIE 

L'ASP peut mettre en évidence un NHA isolé en FIG en rapport avec une anse grêle 
sentinelle au contact du foyer infectieux sigmoïdien. L’absence de pneumopéritoine 
est la règle. 

\? échographie abdominale peut faire le diagnostic de sigmoïdite aiguë en mettant en 
évidence un épaississement pariétal sigmoïdien hypoéchogène, encadrant une lumière 
digestive sien osée- 1. 'épanchement péritonéal au cul-de-sac de Douglas est fréquent, 

La recherche d’un abcès périsigmoïdien est systématique pour éliminer une forme 
compliquée. 

Le lavement opaque uu.v hvdrosolublcs est de moins en moins utilisé. Il permet la mise 
en évidence d'un aspect palissadique de la lumière sigmoïdienne {correspondant â 

PAÏIIOLUGIK ÈNHIGIIEL.SK 271 

CoDvriahted materi 



l*i n filtration sous- muqueuse), mais aussi celle de diverticules sigmoïdiens et d'éven- 
tuels signes de complications (perforation diverttculaire, fistule). 


TDM 


La sémiologie TDM de la sigmoïdite aigue diverticulaire non compliquée {fig. 10-57) 
associe : 


-un épaississement pariétal sigmoïdien transmit rai, irrégulier et fortement rehaussé 
par l'injection de produit de contraste IV ; 

-b présence de diverticules sigmoïdiens; 


• une infiltration importante de b graisse périsigmiudiennc (nécessaire à I évocation du 
diagnostic) ; 

- l’absence à ce stade de signe de complication évolutive ( pneumopéritoine* abcès péri- 
sigmoïdien, fistule). 



Figure 10-57. 

Sigmoïdite aiguti diverticulaire non compliquée Ëpaiiiîisement pariétal i- 1 u çj u I i c r et largement 
rehaussé par la produit de contraste IV (têtes de (lèche). Diverticules sigmoïdiens notnhraux et Infil- 
tration péri sïgn i oîd ic rme 


DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

L'adénocarcinome sigmoïdien, notamment sa forme sur infectée, pose un réel 
problème du diagnostic différentiel. Le contexte clinique, b présence de lésions secon- 
daires associées, mais surtout un épaissi sserrienl pariétal important associé a une 
réaction inflammatoire locorégionale modérée suggèrent le diagnostic, Pans d'autres 
cas plus atypiques, le traitement médical bien conduit de l'infection sigmoïdienne 
permet la mise ert évidence d’une persistance suspecte de l’atteinte pariétale sigmoï- 
dienne, devant faire l'objet d'une étude histologique. 
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Phlegmon périsigmoïdien 

Sïgîimtd phlegmon 

Le phlegmon sigmoïdien correspond à une forme compliquée de la sigmoïdite aiguë 
diverti cula ire. El se constitue le plus souvent en l’absence de traitement approprié ou 
en cas de perforation initiale d’un ou de plusieurs diverticules, et entraîne une in til- 
tration importante des tissus conjonctifs et graisseux péri sigmoïdiens, le tout formant 
une véritable gangue peridigestive, 

CONTEXTE CLINIQUE 

Jje tableau clinique du phlegmon périsigmoïdien associe une douleur en FIG et une fièvre 
souvent importante, 1,’evamen clinique met en évidence une douleur et surtout une 
défense cartonnée de la FIG à la palpation, Le toucher rectal est douloureux à gauche. 

BIOLOGIE 

La NFS met en évidence une hyperleucocytose à polynucléaires nette. 

EXAMENS D'IMAGERIE 

l'ASP peut mettre en évidence un iléus réflexe, ainsi que de possibles signes d’occlu- 
sion du colon en amont d’une zone de grisaille située en FJ G. Un pneumopéritoine 
traduit la complication perforât ive d’un ou plusieurs diverticules, 

V échographie retrouve une masse pseudotumorale hypoéchogène de la FIG, centrée 
par le côlon sigmoïde, douloureuse à la pression delà sonde et associée à un épanche- 
ment parfois important au niveau du récessus de Douglas. 

TDM 

La sémiologie TDM du phlegmon périsigmoïdien (fig, 10-58) associe: 



Figure 1 0-58-, 

Phlegmon péris igmoïdren Atteinte s igmoïdienne irrégulière et stènosante. Infiltration d'allure pseu- 
dotissu la ire de la graisse péri sigmoïdien ne. dont les contours sont mal définis (.têtes de flèche). Noter 
les bulles gazeuses extra-digestives (fléchés) affirmant la perforation diverticulaire- 
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- une masse de densité tissulaire, de contours mal définis, centrée par le sigmoïde ; 

- un côlon sigmoïde divertie ulaire à paroi épaissie et fortement rehaussée après injection 
de produit de contraste IV ; 

- l'inflammation d'un ou plusieurs diverticules avec perforation diverticulaire fréquente * 

- un épanchement intrapéritonéal prédominant m Douglas, 

DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

Les phlegmons d'autre origine doivent être évoqués sur leur contexte clinique, biolo- 
gique, mais également au regard des signes TDM propres à chacune des pathologies 
possiblement responsables (maladie deCrohn, pyosalpinx, di vert iculite aigue du côlon 
droit, diverti colite de fvleekel, appendicite aiguë). 

A bcès périsig m oïdien 

Sigmokl abscess 

L’abcès pérjsigmoïdien est une complication évolutive de la sigmoïdite aiguë diverti- 
c ulaire. Il se constitue à la suite d’une perforation diverticulaire au. sein du 
mésosigmoïde, la plupart du temps située sur le versant externe du sigmoïde, 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique est celui d’une sigmoïditc aiguë diverticulaire avec une fièvre dépas- 
sant les 38,5 XL la palpation d'une masse douloureuse au sein de la FIG et une douleur 
très importante au toucher rectal, 

BIOLOGIE 

La NFS retrouve une hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles importante, 

La CRP est très élevée. 

EXAMENS D'IMAGERIE 

L'ASP peut mettre en évidence des bulles gazeuses extradigestives en FIG voire un véri- 
table MH A, 

Le* lavement opatfue réalisé aux hydrosolubles fait parfois la démonstration de la perfo- 
rât ion diverticulaire et de la fuite de produit de contraste au sein de la collection abcédée. 
V échographie permet la mise en évidence d'une image caractéristique d'abcès, avec une 
coque irrégulière et un contenu liquidien épais et hétérogène et renfermant parfois du 
gaz, au contact ou à proximité d’un sigmoïde épaissi et enflammé. 

TDM 

La sémiologie TDM de l'abcès périsigmoïdien (fïg. 10-59} associe: 

- un épaississement pariétal sigmoïdien irrégulier et fortement rehaussé lors de l'injec- 
tion par le produit de contraste IV ; 

- la présence de diverticules sigmoïdiens j 

- la mise en évidence d’un diverticule perforé ; 
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- 1 1 infiltration Emportante de la graisse périsigmoïdienne ; 

-la présente au sein du mésosigmoïde d’une collection liquidienne contenant des 
bulles de gaz (ou constituant un véritable NHA), entourée d’une coque irrégulière 
fortement rehaussée par le contraste IV, traduisant l'abccs. 



Figure 10 59. 

Abcès périsîgrnoïdken. Collection juKtaîkjrnoïdienne de parafe très irrégulière et fortement rehaussée 
par k produit de contraste fV (têtes de flèche), contenant une image caractéristique de NHA. Noter 
fa très importante infiltration périlésionnelle (flèche). 

DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

La difficulté réside en ne pas confondre une image de boucle sigmoïdienne coupée 
transversalement avec la présence d'un véritable abcès. Si l'abcès est authentique et de 
site pelvien, un abcès tube-ovarien peut alors éventuellement être discuté. 

DiverlicuIiLe HÎguë du côlon droit 

Righl-s ï d ed di ve ri i en I i M s 

La di ver lieu lire du colon droit est la complication inflammatoire, puis infectieuse, d’un 
diverticule .situé sur le cæcum ou le colon ascendant. Deux formes étiopathogéniques 
de diverticule doivent être distinguées : la diverticulose, qui est une maladie fréquente 
et acquise, et le rare diverticule solitaire du colon droit dont la nature est congénitale. 
Seuls 10 % des diverticules coliques ont pour site le colon droit. Les complications vers 
l’abcès sont rares. 


CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique associe en général une douleur et une défense de la FID ou du liane 
droit ainsi qu’un tableau fébrile, le tout donnant très largement le change avec un 
tableau d’appendicite aigue. L’abcès péridEverticuîaire du côlon droit est une compli- 
cation non rare, en cas de perforation diverticulairc au sein du mésocôlon. 
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BIOLOGIE 


t.îi NFS relève une hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles. 

Les marqueurs de l'inflammation sont augmentés. 

EXAMENS D'IMAGERIE 

L’ASP peut déceler une anse grêle sentinelle au foyer inflammatoire profond. 

Le lavement opaque aux hydrosolubles permet la mise en évidence d\m aspect 
palissadique d'un segment de la lumière colique droite (correspondant à V \ n filtration 
sous-muqueuse)! mais aussi l'image du diverticule responsable. 

L'échographie retrouve un épaississement focal de la paroi colique droite avec une 
petite lésion souvent hypoéchogène et parfois contenant une image évocatrice de bulle 
d’air correspondant au diverticule in flammé. L'infiltration des tissus graisseux est 
souvent difficile a mettre en évidence, 


TDM 


La sémiologie TOM de b diverti eu li te aïguè du côlon droit (fig. 10-60) associe : 
une infiltration pariétale colique droite plus ou moins importante ; 

■une image de diverticule unique, fortement rehaussé par i mjection de produit de 
contraste IV ; 

- une infiltration de la graisse péri colique, avec un fréquent épaississement des fascias 
et un épanchement dans Ea gouttière pariélocolique droile. 



Figure 10-60. 

Diverticulile aiguë du colon droit. Infiltration d'allure pseudotn morale riç la paroi colique droite 
(tète* de flèche}, Diverticule unique contenant de l'air (flèche). Noter l'infiltration du tissu graisseux 
péndiverticulaife 
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DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 


En cas d’épaississement pariétal colique important et d’infiltration péridîverticulaire» 
un diagnostic de tumeur colique droite ou caecale peut être évoqué. La mise en 
évidence du diverticule responsable de Y inflammation permet souvent de rectifier le 
diagnostic. 

Colite infectieuse aigue 

Acute infect ious colt lis 

Les colites infectieuses aiguës regroupent les colites d’origine bactérienne* virale, para- 
sitaire et mycotique (Tableau 10-11}, Les colites d’origine bâclé rie une sont provoquées 
le plus souvent par une contamination d’origine hydrique ou alimenta ire* tandis que 
les colites virales» parasitaires et mycotiques surviennent presque exclusivement sur 
des terrains immunodéprimés. L'atteinte peut être pan colique ou prédominer de façon 
segmentaire. Une antibiothérapie peut être un facteur favorisant de 1‘ infection 
(exemple : l'ampicilline pour Kiebsieiiti axytoai). Des lésions du grêle peuvent être asso- 
ciées dans le cas des infections à Yerimiti et à SubmmeWii notamment. 


Tableau 10-1 1 : Age mis pathogènes responsables des colites infectieuses aigu es. 


iCiOcric.s 

SrrfmoMc/fo, \fj vt’j'Jii . IVi'fjMkî, Klebwlfa et Qimpyfohiaa 

Virus 

C!yit»9llégj]oviru> 

Agents, tui3git|Lit h i 

Lu ridtjffj, Hiihtpfitstm et Sirjrtcuwvm 

Parasites 

/Inîiiu'iï ei 


COMTIMTË CLINIQUE 

Le tableau clinique de la colite infectieuse aiguë associe une diarrhée plus ou moins 
profuse, plus ou moins fréquente et quelquefois sanglante (colite à Klebsieltn oxykKti), 
une fièvre souvent marquée et, en cas de désordre hy d roélcci rolyi i q ue important et 
un possible état de choc. 

8IOLQGIE 

La NFS révèle une hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles en cas d’infection 
bactérienne et au contraire une leucopénie en cas d’atteinte virale, parasitaire ou myco- 
tique sur tableau d’immunosuppression. 

Les marqueurs de l’ inflammation sont en général élevés. 

Les coprocuttures et les sèratûgies permettent en règle générale de typer l’agent infectieux 
responsable. 

EXAMENS D'IMAGERIE 

L'.LS'P peut retrouver une dilatation, intestinale aw. diffuse et nirissimement la 
présence d’un pneumopéritoine signant la perforation digestive. 
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Figure I0-6L 

Colite Fnfectieuse arguë. a ; colite aigue à Salmonella. Épaississement pariétal prédominant sur le 
versant sous- muqueux frètes de flèche) avec rehaussement muque-u* important et sténose lu minais 
(flèche), noter la faibile Infiltration des tissus graisseux environnants, b : colite a Sa/morteMa. Atteinte 
sigmoïdienne avec épaississement pariétal prédominant sur le versant sous-muqueux. Muqueuse 1res 
festonnée et fortement rehaussée par le produit de contraste IV {têtes de flèche), c : colite ai gué a 
CMV Atteinte caecale avec épaississement pariétal et net œdème sous- muqueux (tètes de flèche), 
d : ïd. Atteinte grêle associée avec un rehaussement muqueux extrêmement marqué après mjection 
de produit de contrasté IV frètes de flèche) 


-un épaississement pariétal en cible, associant un fort rehaussement muqueux lors de 
Finjectkm de produit de contraste IV et un œdème sous -muqueux circonférentiel ; 

- une vacuité lu min ale fréquente ; 

- la présence d'éventuelles adénopathies au sein des mésos ; 

- un épanchement intrapéritonéal, le plus souvent modéré. 
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— utt épaississement majeur de !a paroi et des haustrations de l'ensemble du cadre 
colique (pancolite) ; 

-un rehaussement massif de la muqueuse colique produisant le classique signe de 
l'accordéon ; 

- une ascite modérée (15 % des cas). 



Figure lü-62. 

Colite pseudo membraneuse. * : atteinte caecale et colique gauche, Signe de l'accordéon caractérïs 
tique avec cedème sous-muqueux net (fêtes de flèche) et rehaussement muqueux majeur lors de 
l'injection de produit de contraste IV {flèche), b : atteinte rectale avec rehaussement pariétal impoo 
tant lors de l'injection de produit de contraste IV (tètes de flèche), noter les fausses membranes dans 
la lumière rectale (flèche). 
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DIAGNOSTIC TOM DIFFÉRENTIEL 

Les colites infectieuses à autres germes peuvent prendre un aspect voisin avec un signe 
de l’accordéon présent mais sans image de pseudo-membrane visible dans la lumière 
colique. 

Les colites d'origine ischémique qui surviennent sur un terrain vasculaire souvent 
connu, possèdent un épaississement pariétal colique et surtout un rehaussement 
muqueux bien moins important 

La typhlite survenant chez des patients immunodéprimés, demeure localisée au cæcum 
et à T iléon terminal 

Typhlile 

Typhlitis 

La typhlite (encore appelée colique neutropénique) , correspond à un processus inflam- 
matoire cæcal occasionnellement étendu à l'iléon terminal ou au côlon ascendant. 
Cette pathologie survient habituellement chez des patients neutropéniques dans les 
suites d’une chimiothérapie. Elle est fréquente chez Tentant* mais peut également être 
retrouvée chez l'adulte où elle entre dans le cadre d'un tableau d’aplasie, de leucémie 
ou de lymphome, avec surinfection locale secondaire. Sur le plan histologique* les 
lésions sont de type inflammatoire, ischémique et parfois nécrotique. Les complica- 
tions de la maladie sont Tabcès, la nécrose transmurale eî la perforation avec péritonite 
aiguë, 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique habituel associe une douleur et parfois une masse palpable de la 
Fl P, une fièvre et une diarrhée plutôt aqueuse. 

BIOLOGIE 

La NFS retrouve une neutropénie sévère, 

La recherche d'un saignement occulte dans les selles est parfois positive, 

EXAMENS D'IMAGERIE 

1./.45F permet parfois la mise en évidence d'une opacité en Fl P et des NHÀ en cas de 
syndrome occlusif, 

V échographie révèle un épaississement pariétal caecal associé à un épanchement 
intrapéritonéal. 

Ijs lavement opaque réalisé aux hydrosolublcs montre un épaississement pariétal avec 
un aspect de rétrécissement luminal d'aspect palissadique traduisant Tœdème sous- 
muqueux et de possibles ulcérations plus ou moins profondes. Un risque perforai if 
élevé est une contre indication à 3a réalisation de cet examen. 
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TDM 

La sémiologie TDM de la typhlite [fig, 10-63) associe : 

-un épaississement pariétal cæcal circonférentiel s'étendant parfois au côlon ascen- 
dant et à la dernière anse grêle ; 

-un rétrécissement de la lumière caecale ; 

- une infiltration de la graisse périodique; 

- une dilatation de l'intestin grêle en rapport avec le syndrome occlusif occasionne; 

- d : éventuels signes de complication à type de pneu mat ose pariétale, d infarctus ira ns- 
mural, d'aéroport ie T de pneumopéritoine ou d'abcès périodique.. 



Figure 10-63L 

Typhlite. AspMt rétracté et épaissi du* cæcum {tétei de flèche). Noter l'infiltration elles adénopathies 
péïieæealet (flèche). 

DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

L’appendicite aiguë étendue au fond cæcal peut être d’aspect voisin mais le conteste 
neutropënique permet le plus souvent de rectifier le diagnostic, 
l-a colique pseudomembraneuse due au Clostridium difficile peut être évoquée mais 
affecte en général la totalité du côlon. 

PATHOLOGIE ISCHÉMIQUE 
Ischémie iiileslinale aiguë (SI AM) 

Attule intestinal isrliciniu 

Il s'agit de l'ischémie de tout ou partie du tube digestif. Les causes de ce tableau patho- 
logique dramatique sont nombreuses (Tableau 10- HT) et dé finissent quatre grands 
types étiopathogéniques; le bas débit cardiaque (50%), l’embolie de l’artère mésen- 
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térique supérieure (25 %}» la thrombose du tronc coeliaque et/ou de l'artère 
mésentérique supérieure (15 %) et la thrombose de la veine mésentérique supérieure 
( I Û %)* Des antécédents cardiaques ou vasculaires, des troubles de la coagulation (défi- 
cits en AT III, protéines C ou S, hyperplaquettose}, Des antécédents de douleurs 
abdominales post- prandiales (claudication intermittente du grêle) sont autant de 
facteurs évocateurs de cette pathologie. 

Tableau 10-111 : Étiologies des ischémies intesti nom ésentériq lies. 

A rU’i iopathie M h cromiHcu « 

Altcridpalliic oblitéra nie de Bult^lt 
Ei nbmk'é d'origine oirdLa*|ue 
l.upus émhémalmx disséminé 
iVriiirtêrite noueuse 

Tcixictimiinii: 

dissection aorte abdominale 
Stra njjulaE ion hem i a i re 
Strangulation sur wolvulus 
Chirurgie aortique 


CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique associe une douleur abdominale aigue, intense, des vomissements» 
une vidange intestinale sanglante (rectorragks ou melenah un fébricule à 3S C, puis 
l 1 installât ion rapide d’un choc hypovolémique suivi d’un choc septique. L'examen 
clinique est souvent assez pauvre au départ avec notamment I 1 absence de défense ou 
de contracture abdominale, mais un silence auscultatoire abdominal suspect et la 
présence de sang (tardivement) au loucher recta), 

BIOLOGIE 

La NFS retrouve une hyperleucocytose nette, une acidose métabolique et une élévation 
des D cimes et des CPK (signes de nécrose tissulaire). 

EXAMENS D'IMAGERIE 

L’ASP révèle le plus souvent un iléus réflexe diffus. 

LtV/iogrupfoV montre l'épanchement intrapéritonéal traduisant la souffrance intra- 
abdominale» d’éventuelles modifications pariétales digestives (avec un aspect classique 
en cible), tandis qu'une occlusion artérielle ou veineuse mésentérique supérieure peut 
être retrouvée à Y étude Doppler , 

TDM 

La TDM, systématiquement réalisée sur le mode hélicoïdal sans injection puis aux 
temps artériel et parenchymateux après injection de contraste IV, permet conjointe- 
ment l'étude des signes directs d’atteinte vasculaire (bilan étiologique} et ceux témoins 
de la souffrance digestive (bilan de sévérité}. 

Ischémie par thrombose veineuse 

La sémiologie TDM (fig, 10-64) associe: 


□vriQhl 
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Hgure 10-64* 

Ischémie intestinale aiguë 
d'o-righic veineuse, a . 
thnpmbose de la veine 
mésentérique supérieure 
(flèche}, 6 ; thrprnbus 
visible dans plusieurs 
veinés du réseau m4ientè- 
riqut Supérieur ftètéî dé 
fl ét he). H oter l'inf i Itrat ion 
pèr4asculaire (flèche), c : 
épaississement important 
et en cible des parois du 
grêlé (tétés dé flèche} en 
rapport avec une conges- 
tion spus-muqueuse, 

Noter l'ïm partante infil- 
tration liquidienne au sein 
du mésentère (flèche), 
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-une image de thrombus d^ns la veine mésentérique (signe direct) ; 

- un épaississement pariétal digestif important (> 3 mm), circonférentiel avec Lin signe 
de lu cible traduisant un important oedème sous-muqueux ; 

-une turgescence des veines de drainage; 

-un épanchement intrapéritonéal abondant; 

-un iléus intestinal réflexe presque constant. 

ischémie par thrombose artérielle d'origine athéromateuse 

La sémiologie TDM (fig. 10-65) associe: 

- une image de thrombus au niveau de l’artère mésentérique supérieure et/ou du tronc 
coeliaque (signes directs), lesquels sont par ailleurs souvent calcifiés ; 

-un rehaussement muqueux digestif important associé à un épaississement pariétal Ct à 
un épanchement intrapéritonéal modérés (en cas d’ischémie partielle ou transitoire) ; 

- un défaut de rehaussement pariétal digestif complet, traduisant un infarctus tra ns- 
mural, et uni épanchement spontanément dense (d = 60 UH) signant une infiltration 
sérosanglante de la graisse mésentérique (en cas d'ischémie complète) ; 

- une pneumatose pariétale digestive plus ou moins associée à une aéromësentérie et/ou 
à une aëroportie (signant un stade avancé.) ; 

- un iléus intestinal réflexe presque constant. 



Figure 10-65. 

Ischémie in les tin a le- a igné d'origine athéromateuse a déraper lie intrahépatique? (flèche), b : 
thrombus de l'artère mésentérique supérieure (flèche), t . épaississement pariétal de certaines anses 
grêles (têtes de flèche) et dissection gazeuse linéaire de parois évocatrices de pneumatûse pariétale 
(flèches), d r défaut de rehaussement pariétal avec signe de la parai virtuelle de certaine* anses grêles 
(tètes de flèche) signa ni un infarctus Transmurall Noter la perforation digestive avec prosence d'air 
extradigestif en interanses. 
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Ischémie par obstruction artérielle d'origine embolique 

U sétn iologie TDM (fig. 10-66) associe ; 

- une ou plusieurs images d’emboles artériels mésentériques ; 

-des signes de souffrance digestive identiques à ceux décrits en cas d'obstruction 
artérielle ; 

- des images d'infarcissement splénique, hépatique et/ou rénal associées; 

- un iléus intestinal réflexe presque constant. 
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I hémorragie sou s- muqueuse. Des images d’ulcérations plus profondes sont parfois 
associées. 


L'échographie révèle Pépaississement pariétal colique avec un aspect en cocarde clas- 
sique. Un épanchement péritonéal associé est fréquent. 



muqueux des zones nécrotiques* des ulcérations plus ou moins profondes et des pété- 
chies correspondant aux hémorragies sous- muqueuses. Le risque perforatif demeure 

une contre-indication de ce geste. 

TDM 

Deux formes de colite ischémique doivent être différenciées. 

Forme non gangreneuse 

La sémiologie TDM (fig. 10*65) associe: 

- un épaississement pariétal circonférentiel en cible avec un important oedème sous- 
muqueux et un rehaussement muqueux net lors de P injection de produit de 
contraste IV ; 

-un rétrécissement segmentaire ou complet de la lumière colique selon l’étendue de 
l’atteinte; 

- un respect de l'intestin grêle ; 

- une infiltration plus ou moins importante de la graisse péricolique. 


Figure HFëS. 

Colite ischémigue non gangreneuse. Épaississement pariétal sigmoïdien majeur. Signe du halo asso> 
tient un œdème sous-muqueu* important (flèches} et un rehaussement muqueu* frètes de flèche} 
lors de ^injection de produit de contraste IV, 
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Forme gangreneuse 

La sémiologie TDM (fig. 10-69) associe: 

- une atteinte pariétale segmentaire ou complète du coton ; 

- la présence d'une pneumatose pariélalc traduisant l'infarctus digestif; 

- une aéromésentérie et/uu aéroportie ; 

-un défaut de rehaussement transmural complet avec un signe de la paroi virtuelles 
signant la gangrène colique ; 

- une infiltration sera hématique des fascias et des tissus graisseur périlésionnels ; 

-un pneumopéritoine en cas de perforation digestive. 



Figure 10-69. 

Colite ischémique gangreneuse, a : dissection padetale galeuse linéaire de la paroi du côlon gauche 
(têtes, de fiéchç), traduisant la pneumatose pariétale. b : autre forme gangreneuse Défaut rie rehaus- 
sement de la paroi colique gauche signant l’infarctus transmural (têtes de flèche). 
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DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

Les colites infectieuses hémorragiques peuvent être différenciées par F absence de 
terrain vasculaire et la présence de germes au niveau des selles, 

La colite pseudomembraneuse donne des atteintes volontiers pancoliques, survient 
dans un contexte d’an tibia thérapie prolongée et possède des fausses membranes assez 
caractéristiques. 

Une poussée de RCUH peut également être évoquée, mais le terrain est très différent 
et les ulcérations qui sont volontiers profondes ne sont jamais transmurales. 

PATHOLO G 1K HÉMORRAGIQUE 

1 1 é m o r r a g i e cl i g est i v e 
I lîlesünal hemorrhage 

Les hémorragies digestives correspondent à ] 'ensemble des saignements digestifs exté- 
riorisés fhématéntèse, méléna ou recto rragies) et des saignements occultes. Les 
étiologies principales (Tableau 10-IV) sont pour les hémorragies hautes : la pathologie 
gastrique ulcéreuse, la gastrite hémorragique, les varices œsophagiennes (en général 
sur hypertension portait } et les pathologies tumorales gastroduodénaks, et pour les 
hémorragies basses ; la maladie diverti culahe, la complication hémorragique d'un 
diverticule de Meckd» les angiodysplasies cæcales, les pathologies tumorales, inflam- 
matoires ou ischémiques coliques. Beaucoup plus rarement, une fistule aorte - 
intestinale peut entraîner une hémorragie digestive, qui est alors le plus fréquemment 
cataclysmique, 


Tableau 10-IV ; Éfioiûüies nés hémorragies digestives. 


Itcimirragicb hautes 

Ulcère güstroduûdériil 
Gastrite hémorragique 
V* rices œsophagiennes 
Tumeurs güitroduodéuries 
Pistil le aortn- i ntcatinalc 

Hémorragies basse* 

Maladie d i ve [Oculaire 


Aiigiodiysplasie colique 


T urne Lire coliques 


Cu l i tes infeetieusci 


Colites iithèmiqueb 


CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique dé f hémorragie digestive varie selon l'extériorisation haute (hé ma- 
té nièce) ou basse ( recto rragie» méléna) de l'hémorragie. Ce tableau clinique varie 
également avec ^importance du saignement (cataclysmique ou au contraire, faible et 
occulte). Des douleurs abdominales sont fréquemment associées. 
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BIOLOGIE 


La NFS retrouve des signes de déglobulisation marqués ou parfois plus discrets en cas 
de saignement de faible abondance. 

Examens dImagerië 

VASP est sans intérêt diagnostique. 

LVc/rogrrtpJrie abdominale peut mettre en évidence certaines causes responsables de 
l'hémorragie digestive telles qu’une dysmorphie eirrhotique avec présence de varices 
oesophagiennes sur hypertension port ale, ou encore que des tumeurs digestives notam- 
ment colique ou gastrique. 

La gastroscopk et h coloscopie sont les examens clés pour la mise en évidence des 
hémorragies digestives hautes et basses. Elles permettent par ailleurs parfois le traite- 
ment de ces hémorragies. 

L'artériographie reste utile dans le bilan des hémorragies digestives massives grâce à 
une exploration sélective des troncs et artères naissant de l'aorte abdominale. L 'arté- 
riographie est aujourd’hui surtout le premier temps dun geste thérapeutique 
d'embolisation. 

TDM 

La sémiologie TDM des hémorragies digestives (fig. 10-70} associe: 

-un contenu liquidien intradigest if spontanément dense (d = 60 UH), traduisant la 
présence de sang frais ; 

- un caillot sentinelle correspondant à un caillotage au contact du site hémorragique; 

- une extravasation de produit de contraste au niveau lésionnel lors de 3 injection tradui- 
sant le saignement actif; 

- parfois la lésion responsable de l'hémorragie (ulcère, tumeur» diverticule.,*). 

DIAGNOSTIC TOM DIFFÉRENTIEL 

Un balisage digestif peut masquer l’hyper densité spontanée du sang à l’intérieur de la 
lumière digestive, La sensibilité du scanner esl souvent largement inférieure à celle de 
b fibroscopie pour les hémorragies digestives hautes et basses. Son intérêt réside 
surtout dans la recherche de la pathologie responsable do saignement notamment au 
niveau de l’intestin grêle qui es( non explorable par les techniques endoscopiques. 
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Figure 30-70, 

Hémgrragiç digestive haute a : sans injection. Hyperdensité spontanée du contenu gastrique 
(flèche) traduisent la présence intracavitaire dé sang fiais, b : temps parenchymateux. Aspect discrè- 
tement hétérocjpnp du contenu iquidien gastrique 'flèche) Extravasation er flammèche de produit 
de contraste au niveau de la paroi externe du fundus (tête de flèche) fournissant le site du saigne- 
ment actif mtragasinquè. 
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1 1 é m o rr a g i e I o t ra pariétale intestinale 

I n t ra ai u r al i n tes t i n a I li e iri n rrii a a i 

L’hémorragie inlrapariétale intestinale correspond à ] infiltration hémorragique do La 
paroi digestive. Les causes principales sont des troubles de la coagulation» «n traite- 
ment anticoagulant en cours (héparine» AV K), un purpura rhumatoïde ou encore un 
syndrome hémolytique et urémique. Le duodénum et le jéjunum sont les portions 
intestinales les plus fréquemment atteintes. 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique se traduit par des douleurs abdominales d'intensité variable» des 
signes d’irritation péritonéale modérée et un syndrome occlusif haut d'installation 
progressive, 

biologie 

La NFS est sans particularité le plus souvent» en dehors d'un déficit plaquettes responsable. 
Le bilan de coagulation est largement perturbé en cas de traitement anticoagulant 
responsable. 

EXAMENS DiMAGERIE 

L'ASP debout montre des signes de syndrome occlusif haut. 

L'échographie montre un épaississement pariétal circonférentiel et souvent important 
au niveau du duodénum ou du jéjunum associé à un épanchement intrapéritonéal» 
plus ou moins abondant. 

Le transit montre un aspect en pile d'assiettes des segments intestinaux pathologiques 
traduisant l’ hémorragie sou s- muqueuse. 

TDM 

La sémmfùyre TDM de l’hémorragie i mra parié taie intestinale (fig. 10-71) associe : 

-un épaississement pariétal circonférentiel spontanément dense (d =6U UH)» témoi- 
gnant du saignement sous -muqueux ; 

- une infiltration nette des mésos graisseux régionaux ; 

- un épanchement péritonéal plus ou moins abondant ; 

- un syndrome occlusif haut parfois associé. 

DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

Lliyperdens.it é spontanée de l’épaississe ment pariétal intestinal est pathognomonique 
de I 1 hé ma tome du duodénum ou du grêle» 

L'ischémie intestinale aiguë sur thrombose veineuse peut engendrer un épaississement 
circonférentiel important et une infiltration importante des mésos assez voisine» mais 
s'associe à une image de thrombus (signe direct) au niveau des systèmes de drainage 
ve i lieu x tticsc ntérïqu es. 
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Figure 1 0-7 1 h 

Hémorragie Entre pariétale dLodénale chez patient avec surdosage en AVK. a : sam infection. Collec- 
tion sou s hépatique spontanément dense (flèche). Aspect refoulé et laminé de la lumière du 
2 e duodénum préalablement balisée par du produit opaque (têtes de flèche), b : temps parenchy- 
mateux. Collection en sablier et de contenu hétérogène développée aux dépens de Ja paroi externe 
de la V portion du duodénum (flèche). 
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Hématome intestinal 

La sémiologie TDM (fig. 10-72) associe ; 

- un épaississement pariétal digestif» spontanément dense (d = 60 UH) et ne se rehaus- 
sant pas lors de T injection de produit de contraste IV ; 

- un hémopéritoine id = 60 UH 1, prédomina tu dans les espaces inter-anses mais aussi 
retrouvé dans les récessus déclives : 3 >ouglas r Morriison, gouttières parîëtocoliques). 



Ligure 10-72. 

Hématome intestinal post-traumatique. a v-ans injection. Masse de contours irréguliers et de densité 
spontanément élevée englobant le duodénum nu niveau de sa portier- horizontale (tètes de f lèche}.. 
Infiltration intrapéritonéale et rétropéritonéale spontanément dense (flèche), b : épaississement 
pariétal majeur du duodénum prédominant sur le versant sous-muqueux (têtes de flèche) en rapport 
avec une hémoridiy m intr a pariétale, 
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Perforation intestinale 

la sémiologie TDM (% 10-73} associe: 

-un défaut de rehaussement pariétal digestif localisé ; 

- un pneumopéritoine (25 % des cas) souvent retardé, mineur et localisé dans les régions 
antérieures (préhépatique» présplénique» sous -pariétale) ; 

-un rétropneumopéritoine (rare)» signant u mi perforai ion du duodénum ou de la face 
postérieure du côlon ; 

- un hémopérïtoinc parfois abondant. 
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Figure IÜ-73. 

Perforation intestinale post-traumatique, a ; épanchement péritonéal abondant (flèche) et lame de 
pneumopéritoine sous-pariétale antérieure (têtes de flèche), a ; extravasation de produit de 
contraste dans Fa racine du mésentère (têtes de flèche) signant une hémorragie active par déchirure 
artérielle, c : épaississement pariétal et rehaussement transmural des anses grêles après injection de 
produit de contraste IV (têtes de flèche). Noter le calibre très réduit de raorte abdominale et surtout 
de la VG (flèches) traduisant une hypovolémie importante secondaire à l'hémorragie. 

Dèsinsertion du mésentère 

],a iémiobÿiè TDM [fi g. 10-74) associe : 



Figure 10-74, 

Dèsinsertion partielle de la racine du mésentère, a : sans injection. Infiltration spontanément dense 
entourant la racine du mésentère et s'insinuant en situation interaniEi (tète de fléché), b : temps 
parenchymateux Petite rate de compensation volémique (flèc-h-e) et épanchement péri hépatique 
(tètes de f Pèche), t : temps parenchymateux.. Bonne opacification artérielle de la racine du mésentère, 
sans Extravasation de produit do contraste (flèche) ce qui permet d'éliminer la persistence d'un 
satgriEment actif. Noter l'infiltration liquidienne entourant la racine du mésentère et s'insinuant 
jusque dans la gouttière pariétocolique (têtes de flèche), d : niveau iiquide-liquide gu Douglas (tètes 
de flèche) traduisant un caillotage déclive au se«n de l'hèmopèritoinç. 
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Panniculite mésentérique. j : coupé axiale. Aspect flou do lu racine du mosoniere. Présenté d'une 
p^ËudotdpbuJo èvôtatrice (tètes du fléchie). b : rEtCuiitruction taronale. Absence de refaulem&nt du 
de -emiUdgO des vdisiéaux mésentériques supérieurs el présence d'adénopathies caractéristiques 
(flèche} 


amaigrissement et un fébricule. Une masse abdominale souvent mat définie est 
retrouvée à l’ examen clinique dans prés de tü moitié des eas. 


BIOLOGIE 

La NFS est le toriogramme sanguin sont normaux, 
La OP peut être augmentée. 
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EXAMENS D'IMAGERIE 


L’ASP est sans intérêt diagnostique, 

V échographie abdominale peu révéler une masse globalement homogène, de contours 
souvent mal définis, englobant l’axe vasculaire mésentérique supérieur. 

TDM 

La sémiologie T DM de la panniculite mésentérique {fig. 1 1*1) associe : 

-une infiltration avec perte de la transparence normale de la graisse de la racine du 
inësent ère {signe du mésen t ère fl o u } ; 

- un respect de la perméabilité des axes vasculaires mésentériques supérieurs, qui ne sont 
ni refoulés ni latum es ; 

- un halo graisseux périvasculaire respecté ; 

-des ganglions in tracent [métriques au sein de l’infiltration mésentérique ; 

- une pseudocapsule périphérique, 

DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

Un lymphome doit lire éliminé, qui possède bien souvent un effet de masse important 
sur les structures vasculaires. 

Un I iposa remue (très rare) est cependant plus difficile à différencier* et nécessite pour 
certains auteurs une biopsie chirurgicale de principe, 


PATHOLO GIE UN FK.ÇT I EUS E 
PérïLmjiïe aigue 

À eu te péri Ion i lis 

la péritonite aigue correspond à l'inflammation du péritoine dont l’origine peut être 
primitive ou secondaire (Tableau 11-1). Les péritonites aigues primitives sont rares et 
surviennent indépendamment de toute atteinte viscérale ou de toute plaie pariétale, 
Elles regroupent principalement la surinfection de l’ascite du eirrhotique et de l’épan- 
chement péritonéal de dialyse des insuffisants rénaux. Les agents infectieux 
généralement retrouvés sont le BK» mais également Mycobacterium* Pnenmococcus et 
Sircpmotruf, Les péritonites aiguës secondaires surviennent quant I elles sur une 
lésion focale intra-abdominale* suit par perforation d’un organe creux ou lâchage 
d’anastomose digestive, soit par diffusion septique depuis un foyer infectieux profond 
(appendicite aigué, cholécystite aiguë, pyosalpinx, sïgmoïdite aiguë diverti eu la ire). Les 
péritonites aigues par perforation sont de trois grands typés ; chimiques, bactériennes 
et biliaires. Les péritonites aiguës chimiques sont secondaires à des perforations diges- 
tives hautes (sur ulcère gastroduodenal ou néoplasme gastrique) sont peu septiques et 
entraînent une péritonite par libération d'agents responsables d’une brûlure périto- 
néale chimique. La surinfection par des germes pré-existants dans la lumière digestive 
est possible. Les péritonites aiguës bactériennes, par perforation digestive du grêle (sur 
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maladie de Crohn* corps étranger ingéré, traumatisme intest ino mésentérique) ou 
encore du colon (sigmoïdite diverti cuia ire aiguë, diverticulite du côlon droit, colite 
ischémique), mais aussi par rupture d'abcès profonds (hépatique, périappendicutaire 
ou tubo-ovarien) sont les plus fréquentes et sont en général polym icrobiennes. Les 
péritonites aiguës hilaires quant à elles correspondent à l'irritation du péritoine par 
fuite de bile dans la cavité péritonéale et surviennent dans les suites d’un traumatisme 
ou dune chirurgie hépatique avec plaie biliaire, d’une perforation vésiculaire sur 
cholécystite aiguë gangréneuse ou encore d'un geste de cathétérisme de la vésicule ou 
des voies biliaires, Leur tableau clinique est souvent insidieux. 


Tableau 11-1 ; Différentes formes de péritonite aigue. 



MÉCANISME 

TYPE 

AGENT RESPONSABLE 

Péritonite 
pri mïrivc 

Surinfection d’un épanchement 
peritoneal 

Péritonite bactérienne 

BK 

Mixobactcriuin 

Streptûcacais 

Péritonite 

^éconduire 

Perforation gastrique 

ChuJépériloinr 

Périîonile chimique 

Brûlure péritonéale 
chimique 

Péritonite 

secondaire 

Perforation d'un organe creux nu 
lâchage d’anastomose digestive 

Péritonite bactérienne 
siereoreJe 

Al Eein te pulvni i Cntb ien ne 
aéro et anaérobie 

PenU.mile 

secondaire 

Diffusion septique sur foyer 
infect ïeui profond 

Péritonite bactérienne 

A l teinte polymk rol>i« n ne 
aé:o et anaérobie 


CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique associe en général une douleur abdominale d'installation brutale 
ou plus progressive associée à d’éventuels nausées et vomissements et à un relatif arrêt 
du transit Les signes généraux sont prédominants avec des signes de chocs inconstants, 
une hypotension artérielle et une fièvre souvent présente. L'examen clinique retrouve 
à la palpation une contracture abdominale (ventre de bots pathognomonique). Le 
toucher rectal met en évidence une douleur exquise au cul-de-sac de Douglas très 
caractéristique. 

BIOLOGIE 

La NFS révèle une hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles et des signes de 
déshydratation au ionogramme sanguin,. 

examens D'imagerie 

L'ASP debout peut mettre en évidence un pneumopéritoine en cas de perforation 
digestive. 

L échographie est peu spécifique et peut montrer un épanchement intrapéritonéal en 
rapport avec la réaction exsudative péritonéale. 
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TDM 


Sur (e plan étiopathogénique, trois grandes formes de péritonite aiguë existent qui 
possèdent des signes TDM différents. 

Péritonite aiguë sur perforation digestive ou lâchage d'anastomose 
La sémiologie TDM (fïg. 11-2) associe : 

- une infiltration liquidienne intrapéritonéale plus ou moins abondante ; 

-un épaississement péritonéal (signe direct) ; 

-un pneumopéritoine caractéristique ; 

-des signes de souffrance pariétaux digestifs prédominant au niveau du site de perfora- 
tion ou de lâchage anastomotique ; 

- parfois des signes étiologiques évocateurs (corps étranger, niche ulcéreuse, clips 
chirurgicaux). 



Figure 1 1 -2, 

Péritonite aiguë sur perforation stefcemlû. Volumineuse totl&ition intra-abdominale (flèches) avec 
épaississement péritoneal majeur et présence do bulles payeuses extradiqestiveL trâppées au sein 
d'un liquide épais. 


Péritonite aiguë sur foyer infectieux profond 
La sémiologie TDM (fi g, 11-3} associe : 

- une infiltration liquidienne intrapéritonéale plus ou moins abondante ; 

- un épaississement péritonéal (signe direct) ; 

- un foyer infectieux profond responsable de la dissémination infectieuse péritonéale. 

Péritonite aiguë biliaire 
La sémiologie TDM (fig. 11-4) associe : 

- une image de brèche au niveau du foie, de la vésicule ou des voies biliaires ; 
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Figure 1 1-3, 

Péritonite fligué fur foyer infectieux profond. $ : abcès post-césarienne. Collection hétérogène de 
contenu liquidien cernée d'une coque épaisse fortement rehaussée p^r l'injertion de produit de 
contraste IV {tètes de flèche) Présente de huiles de gaz eu sein de le collection {flèche) Infiltration 
importante de la cavité pelvienne, Noter le gros utérus post-gravide, h ; abcès sur maladie de Çfohn 
colique. Collection pelvienne de contenu liquidiez et fortement rehaussée en péri ph php après injec- 
tion de produit de contraste 1 IV (têtes de flèche}. Noter le trajet fisîuleux entre le colon sigmoïde et 
la collection dbcèdée (flèche). 


- un épanchement intrapéritonéal plus ou moins abondant, de densité spontanée 
inférieure à 20 UH ; 

- un épanchement de topographie souvent péri hépatique et restant le plus souvent 
homolatéral à la lésion ; 

-un épaississement péritonéal (traduisant la péritonite) ; 

- une fréquente réaction pleurale droite ; 

- une augmentation de volume sur tes examens TDM successifs réalisés. 
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Figure I ]-4. 

Péritonite aiguë biliaire post-traumatique, a: collection liquidienne homogène en situation i r^tGr 
hépatodaap magmatique (têtes de flèche}, Plage de contusion parenchymateuse hépatique droite ne 
se rehaussant pas lors de Tinjiedrion de produit de contraste i V (f lèche) correspondant à un lac biliaire, 
b : collection péritonéale enkystée au niveau du flanc droit (têtes de flèche}, de densité liquidienne 
homogène. 
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DIAGNOSTIC TDM DIFFERENTIEL 


Le diagnostic de péritonite aiguë est clinique avec une contracture abdominale pat ho 
gnomonique, L'a&soriation d'un tableau clinique évocateur, d'un épaississement du 
péritoine et d’un épanchement intrapéritonéal, ne permet pas de diagnostic positif 
différent id et seul le diagnostic étiologique peut parfois rester difficile. 

PATHOLOGIE ISCHÉMIQUE 
Àppendagile épiploïque 

Epi p loi o sippenriagitis 

L’appendagite épiploïque correspond à L'inflammation secondaire à la torsion ou à la 
thrombose veineuse d'une frange graisseuse du colon (qui en comprend une centaine) 
ou du grand omentum. L'adulte jeune et possédant un certain embonpoint est le plus 
fréquemment atteint par cette pathologie. Sa résolution est spontanée en trois à sept 
jours, 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique associe une douleur abdominale extrêmement localisée* perma- 
nente,, une masse palpable (30% des cas) et parfois un début de défense abdominale 
et une fièvre modérée, 

BIOLOGIE 

La NFS est normale. 

Le syndrome inflammatoire est modéré, voire le plus souvent absent, 

EXAMENS D'IMAGERIE 

L’ASP est le plus- souvent normal on montre un iléus réflexe. 

V échographie révèle en position sous-pariétale une image de masse ovalaire „ hyperé- 
chogëne et non compressible, finement cernée d’un liseré hypoéchogène, 

TDM 

La sémiologie TDM de î’appendagite épiploïque (fig. 11-5) associe ; 

- une image en navette de densité négative graisseuse, mesurant 2 à 4 cm et finement 
cernée par un anneau hyperdense au sein d’une atmosphère graisseuse très infiltrée ; 

- une situation précolique et sous- pariétale; 

- un épaississement péritonéal ou pariétal viscéral de voisinage 

DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

Peuvent être discutés l’infarctus segmentaire du grand omentum (pour lequel l’Image 
•en navette graisseuse disparaît au profit d’une infiltration plus généralisée de la graisse 
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Figure 1 1-5, 

Appendagite éprploïque. Navette dé densité graisseur én Situation sûuS-pariétale du fiant d r oit 
(flèche). Infiltration périlésionnelle importante {têtes de flèche). 


épiploïque sous-pariétale antérieure), la diverticulite aigue du côlon droit et l'appen- 
dicite aiguë, 


Infarctus segmentaire du grand omentum 

Segmentai omenlal infîmlimi 

L'infarctus segmentaire du grand omentum est rare. Les mécanismes physiopatholo- 
giques proposés sont nombreux allant d’un defaut de vascularisation du grand 
omentum à îa thrombose des veines de drainage en passant par Y hyperpression intra- 
abdominale liée à un important repas. Sur le plan histologique, l'infarcissement est 
hémorragique avec une nécrose graisseuse évoluant vers la fibrose et la formation cica- 
tricielle, Cette pathologie affecte l'adulte autour de 30 ans, La partie droite du grand 
omentum est la zone la plus fréquemment touchée. 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique classique associe un tableau douloureux aigu pseudoappendiculaire 
associé à une défense du flan ou de la fosse iliaque. 

Une niasse est rarement palpée et le diagnostic d’appendicite ou de cholécystite aiguë 
est les plus fréquemment évoqués. 

BIOLOGIE 

La NFS révèle une leuœcytose modérée et la CRP reste fe plus souvent normale ou 
peu élevée. 
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EXAMENS D'IMAGERIE 


L’A5Pest te plus souvent normal. 

L’réfrflgrcip/jrê permet ta mise en évidence d'une formation pseudotissulaire hyperéchn- 
gène au sein de la graisse sous-pariétale et prëcoïique. 

TDM 

La sémiologie TDM de l’infarctus segmentaire du grand umentum (fïg, 1 1-6} associe : 

- une atteinte infiltrante et irrégulière de la graisse sous-pariétale précolique droite ou gauche ; 

- une réaction péritonéale en général modérée dans la gouttière pariétocolique homolatérale; 

- l’absence de signe d'inflammation appendiculaire ou vésiculaire. 



Figure 1 1-6. 

Infarctus segmentaire du grand omentum. a : infiltration de la graine iouî-pariêtale prédigestive 
(flèche), b : infiltration en flammèche de la graisse tout-pariétale et de la gouttière pariétocolique 
droite (fléchie) traduisant la diffusion de l'hémorragie au %ein des espaces dé gisement. 
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DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTSEL 


I.appendagite épiploïque correspondant â la torsion d’une frange graisseuse colique 
ou ornent ale est plus localisée et possède une image caractéristique en navette grais- 
seuse. 

Le liposarcome du grand omentum et l’infiltration carcinomateuse épiploïque (gâteau 
épiploïque), possèdent des présentations cliniques différentes. 

Le volvulus du grand omentum possède un tableau TDM relativement semblable, mats 
touche l’ensemble de Fomentum et réalise une véritable masse graisseuse enroulée sur 
elle- meme en avant du côlon, 

Volvulus du g ru tu! omentum 

Om entai volvulus 

Le volvulus du grand omentum correspond à la torsion du grand omentum autour de 
son axe vasculaire. Celte pathologie prédomine de façon nette chez l’homme sans 
distinction d'âge. RI le est, en règle générale» primitive chez un sujet en surpoids, en 
opposition aux volvulus secondaires à une pathologie pré- existante du grand 

omentum, 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique associe une douleur abdominale aiguë, diffuse et habituellement 
fébrile. L’examen clinique met en évidence une défense modérée, une masse abdomi- 
nale est parfois palpée. 

BIOLOGIE 

La biologie est aspécifique. 

EXAMENS D r IMAGERIE 

LM SP ne montre qu'un éventuel iléus réflexe d'origine inflammatoire, 

V échographie peut mettre en évidence une masse généralement hétérogène» plus ou 
moins bien limitée, en position sous 'pariétale et pré- colique et très douloureuse au 
passage de la sonde» de façon assez caractéristique, 

TDM 

La sémiologie TDM du volvulus du grand omentum associe 

- un aspect de masse graisseuse largement infiltrée en région précolique; 

- un signe du tourbillon plus ou moins marqué des vaisseaux épiploïques à l'intérieur 
de la masse ; 

- un refoulement postérieur des structures coliques voisines ; 

- un épaississement réactionnel du péritoine pariétal antérieur au contact, 
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- un épaississement pariétal ou au contraire un défaut de rehaussement des anses diges- 
tives ischémiécs ; 


un épanchement parfois n^tulanl ju ^cin du- l.i graisse mésentérique ut en péritoine 

libre. 



Figure 1 1-7, 

Volvulus du mésentère. Signe du tourbilian de topographie centras briomifigle (tëîeç de flèche) 
correspondant à l'enroulement vasculaire mésentérique. Noter la présence au sein du tourbillon 
d'une ligne de densité graisseuse (flèche) affirmant la participation du mésentère à t'atteinte 
lésionnelle, 


DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

L'image d’enroulement vasculaire de b racine du mésentère (signe du tourbillon) est 
asseï caractéristique dans un contexte clinique d'abdomen douloureux, il convient 
néanmoins de se méfier de certaines images correspondant à b gaine graisseuse en loti’ 
rant la racine de mésentère et qui peuvent être trompeuses notamment chez des 
patients maigres possédant peu de graisse mésentérique. 

Pour en savoir plus 

Fanicuiite mésentérique 

Horion KM et al, CT findings in sclerming mesemerifis (pannîculitisO : spectrum of 
disease. Radiographies 2003; 23 : 1361-7. 

McMenamin DS el al. Mese literie panniculitis versus pancreatitis : a computed 
diagnostic dilemma. Austrahs Radiol 2005 ; 49: 84-7. 

van Breda Vriesman AC et al. Mesenleric panniculite : US and CT features. Hur Radiol 
2004 ; 14: 2242-8. 
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Péritonite aiguë 

Ghekiere O et al. Value of computcd tomography in the diagnosis of the cause of 
noutraumatic gastroin test irtal tract perforation, | Comput Assist Tomogr 2007 ; 
31 : 169-76, 

Ghekiere O et al Direct vi suai izat ion of perforation sites in patients with a non-tra Li- 
ma tic free pneumoperitoneum : added diagnostic value of thin transverse sli ces 
and eoronal and sagittal reformations for mulii-detector CT, Eur radiol 2007 ; 17 : 
2302-9, 

Appcndagitc épiploïque 

Barbier C et al. Aspects radiologiques de l'appendicite épiploïque, J Radiol 1998 ; 79 : 
1479-85. 

McLure Ml et al. Radiological fealurcs of epiploic appendagitis and segmentai o mental 
in foret ion. Clin Radiol 2ÉJÛ1 ; 56; 819-27, 

Molla E et al. Primary epi ploie appendagitis; US and CT findings. Eur Radiol 1998; 
8:435-8, 

Singh AK et al. CT appearance of acute appendagitis. A|R 2004 ; 183 : 1303-7. 

Singh AK et al, Acute cpiploic appendagitis and ils mimies. Radiographies 2005 ; 25 : 
1521-34. 

SirviiiK’i M et al. Prîmarv epiploic appendagitis: CT manifestations. Clin Imaging 
2000 ; 24 : 357-61. 

Infarctus segmentaire du grand ornent uni 

Baithazar EJ et al. Left-sided omental in foret ion with Associated o mental abseess: CT 
diagnosis. J Comput Assist Tomogr 1993 ; 17 : 379-81. 

Barbier C et al. Diagnostic d'imagerie d’un infarctus segmentaire idiopathique du 
grand ornent um. I Radiol 1998; 79 ; 1367-72, 

Ciantï R et al. [diopathlc segmentai infarction of the gréa ter omentum diagnosed by 
unenhanced muliidetcetor-row CT and treated successfully by laparoscopy. 
Emerg radiol 2008 ; 15:51-6. 

Gratta n-Smitj |D et al. Ornent al infarction in pédiatrie patients : sonographic and CT 
findings. AJR 2002 ; 178: 1537-9. 
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findings. Radiology 1992 ; 185 : 169-72. 
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PATHOLOGIE ISCHÉMIOUK 
Dissection aortique 

Aortic' dissecl ion 

La dissection aortique correspond à une lésion intimait primitive qui entraîne une 
déchirure longitudinale et circonférentielle de la média avec création d'une véritable 
néo-lumière, classiquement appelée faux chenal, La lésion primitive correspondant à 
t'entrée du faux chenal se situe le plus souvent au niveau de l’aorte thoracique ascen- 
dante et de façon plus rare au-dessous de l’isthme aortique. Les facteurs favorisants de 
la pathologie sont la dystrophie aortique (maladie de Marfan, maladie d'Ehlers 
Danlos), l’HTA (60 % des cas), les vascularites (maladie de Horion), tes traumatismes 
ou encore les anomalies congénitales (bicuspidïe aortique, coarctation aortique). Les 
différentes formes de dissections ont bénéficié de plusieurs classifications dont Les deux 
plus utilisées sont celles de de Bakey (I, Il et III) et de Stanford (A et B) (Tableau 12- 
L). L ! 'extension aux troncs et artères naissant de l'aorte est classique, notamment aux 
troncs supra -aortiques, aux artères coronaires, à l’artère d’Adamkiewkz et aux artères 
à destinée viscérale (tronc coeliaque, artères rénales et artères mésentériques supérieure 
et inférieure). 


Tableau 12-1 : Classifications des dissections aortiques. 


CLASSIFICATION DES DISSECTIONS AORTIQUES SÈLÛN DE BAKEY 

Type I 

(30 des cas) 

Dissection de l'aorte thoracique asc-f ndanie , de 1 a crosse aortique el de l’aorle 
descendante 

Type II 
(30 des cas) 

L>issection de la seule aorte ascendante 

Type 111 
(40 % tl« cas) 

Dissection de l’aorte thoracique descendante (SMA), pouvant s'étendre il l'aorte 
abdominale (NIR) 

CLASSIFICATION DES DISSECTIONS AORTIQUES SELON STANFORD 

Type A 

(fifl ■Ai des cas) 

Dissecl ion débutant au niveau de l’aorte ascendante 

Type B 
(40 % des ms) 

Dissecl ion de la seule aorie descendante, pouvant s'étendre -à l'aorte abdominale. 


A noter ; I = Il -F III et A = 1 et tt, B = III. 


PATHOLOGIE ISCHÉM 


e 33 ï 


CONTEXTE CLINIQUE 


Le tableau clinique de la dissection aortique associe Une douleur thoracique brutale» 
îransfixiante et typiquement migratrice» une asymétrie des pouls périphériques» une 
fièvre modérée» un état de choc inaugural {25% des cas) et d'éventuels signes en 
rapport avec l'extension aux artères naissant de l'aorte: hémiplégie en cas d'atteinte 
carotidienne, angor digestif en cas d'atteinte du tronc coeliaque et/ou de l'artère mésen- 
térique supérieure» paraplégie en cas d'atteinte de l'art ère médullaire d’Adamkiewicz 
et infarctus du myocarde en cas d'atteinte d'une ou plusieurs artères coronaires, 

BIOLOGIE 

Le bilan biologique est sans caractère spécifique en l’absence de complication viscérale. 

EXAMENS D'IMAGERIE 

La RP et VAS P sont en général de peu de valeur diagnostique» 

V échographie abdominale permet la mise en évidence d'une image de flap intimai très 
caractéristique, 

V étude Doppler permet d’étudier la perméabilité du vrai et du faux chenal ainsi que 
de l’absence d'extension aux troncs et artères à destinée viscérale. 

U échographie tran$œ$opluigietwe est l'examen de référence qui permet la mise en 
évidence du flap intimai mais également dé son extension aux coronaires. Elle permet 
de plus la détection d’une éventuelle pathologie valvulaire aortique sous-jacente et 
favorisante (bicusptdie aortique), 

V artériographie qui était autrefois la méthode de référence» est aujourd’hui aban- 
donnée du fait de l’avènement des études largement moins invasives et aussi 
performantes sur le plan diagnostique (angioTDM spiralé et IRM), 

L’fRM est un examen extrêmement sensible et spécifique pour le diagnostic de dissec- 
tion aortique, mais son accès reste aujourd'hui limité en urgence en dehors des grands 
centres hospitaliers. 

TDM 

La sémiologie TDM de la dissection aortique (fig, 12-1 ) associe : 

- un décollement de h membrane intimai? qui se traduit par une image linéaire intra- 
lu minai? hypodense en S ou S inversé assez caractéristique ; 

- un fréquent asynchronisme d'opacification du vrai et du faux chenal lors de l'injection 
de produit de contraste IV en bol us : 

- la présence de calcifications au niveau du flap permettant d'affirmer sa nature intimale ï 

- la mise en évidence des orifices d’entrée et de sortie du faux chenal permettant la clas- 
sification de 1 atteinte ; 

- l’extension éventuelle de la dissection aux troncs et artères naissant de l’aorte thora- 
cique et abdominale (trône etrliaque» artères mésentériques et artères rénales) ; 

- un éventuel terrain prédisposant (ectasie de l'aorte thoracique ascendante). 
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d : reconstruction sagittale médiane. 
Les portes d'entrée et de sortie de la 
dissection sont aisément identifiables 
(fléchas), tandis que l'asynchronisme de 

TêiTiptissage des d&ux chenaux est 
évidente. Noter te naissante du tronc 
cœliaque et de l'artère mesenîènque 
supérieure a la face antérieure du vrai 
chenal aortique (têtes de flèche}, e : 
reconstruction Ml P dans le plan axial . 

R on ne visualisation de Fa naissance de 
l'artère mésentérique supérieure et de 
l'artère rénale gauche dans le vrai 
chenal aortique (flèche) Tandis que 
l'artère rénale gauche nait du faux 
chenal (têtes de féche). Noter les calci- 
ficat o ns ntimales présentes au niveau 
nu fia p intimai, f : reconsttuCtion curvi- 
ligne. T'acè manuel du plan de 
reconstruction, g ; résultat de lu recons- 
truction curviligne Asynchronisme net 
des pârenchymographies rénales et très 
banne analyse du flap intimai séparant 
Ir vrai chenal bien rempli par le produit 
de contraste (flèches) et le faux chenal 
de flux ralenti et retardé (tètes de 
fléché). 
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EXAMENS D'IMAGERIE 


LMSP peut montrer des calcifications pariétales aortiques révélant un diamètre 
aortique global important et une perte de parallélisme des bords de (aorte abdomi- 
nale. La disparition de la ligne bordante des psoas est un signe de de comblement 
de l'espace rétropéritonéal traduisant souvent un important hématome péri- 
aortique» 

LVdiqgnflpfeifi abdominale est l’examen de première intention qui confirme ta 
présence de l’ectasie aortique et qui permet, par Y étude Doppler qui y est associée, 
de confirmer le diagnostic avec parfois la mise en évidence du trajet de la rupture 
ou de la fissuration, ainsi que de P infiltration hématique des parties molles du 
rétropéritoine. 


TDM 

Les signes TDM varient selon le stade évolutif du processus fissura ire anévrismaL 

Stade fi sautai te 

La sémiologie TDM (fig. 12-2) associe: 

- «ne ectasie aortique abdominale de diamètre supérieur à 3 cm ; 

-la mise en évidence de plages cf hyperdensité spontanée intrathrombofiques (d 
= 60 UH) traduisant des remaniements hémorragiques au sein de l’anévrisme ; 

-la mise en évidence d'images d'extravasation de produit de contraste à l'intérieur du 
thrombus mural de l'anévrisme traduisant une hémorragie active intrathrom- 
bolique ; 

- l'absence à ce stade de brèche pariétale anévrismale et d’ infiltration hématique 
rétropéritonéale. 

Stade rompu 

La sémiologie TDM (fig. 12-3) associe : 

- une ectasie aortique abdominale de diamètre supérieur à 3 cm ; 

- une infiltration rétropéritonéale spontanément hyperdense sans injection de produit 
de contraste (d = 60 UH), traduisant l’hématome rétropéritonéal ; 

-le refoulement antérieur des reins du fait de l'hématome; 

- latéralement, l'infiltration des muscles psoas; 

- la mise en évidence de la brèche pariétale avec extravasation du produit de contraste 
depuis la lumière aortique jusque dans l'espace rétropéritonéal ou dans un organe 
creux adjacent {tube digestif, VOL 

336 Arirlc ei b U uni i mile 

Copyrighted materiel 




Figure 12-5. 

Rupture d'un anévrisme de l'aorte abdominale a : sans anjectian. Volumineux anévrisme aortique 
abdominal présentant des zone* internes d'hyperdensité spontanée (têtes de Jlème: Importante 
infiltration Spontanément dénié du rétropéritoine él du miiSClt ilidpioas droit fftèdté). b: temps 
artériel. Opacification en bol us de la lumière anévrismalé avec extravasation antérieure droite de 
produit dé contrasté (tètes dé flèche} signant la présence d'une brèche pariétale aortique, Infiltration 
rétropéritonéale (flèche}, 


POU K EN SAVÜIk ('LUS 

Dissection aortique 

Fischer F. cl al. A eu te sortie dissection ; typieal and atypical tmaging featyres. Radio- 
graphies 1994; 14 ; 1263-71, 

Led bette r S et al, Helical CT in the évaluation of émergent thoracock aortic 
syndromes. Traumatk aortic ruptures, aortic anenryseo n aorlic dissection» inlra- 
mural hematcuna, and penetrating atherosclemtîc ulccr, Radiol Clin North Am 
1999 ; 37 : 575 - 89 . 



338 \tme abdominale 




Lee YK et al. Acute and chronic complications of aortic intram lirai hematoma on 
follow-up computed tomography incidence and predictor analysis. J Comput 
assist Tomogr 2007 ; 31 : 435-40. 

NienaberC et al, Diagnosis im&gmg of aoriic d tse a se. Radiol ogy 1997; 37 : 402-9. 

Qanadi SD et al Tomodensitométrie hélicoïdale de l’aorte et de ses branches, J Radiol 
lW;flO: 998-1 008. 

Sebastia C et al. Aortic dissection : diagnosîs and follow-up with heltcal CT. Radiogra- 
phies 1999 ; 19: 45-60. 

Rupture d 3 un anévrysme de Faorte abdominale 

Arita T et al Abdominal aortic aneurysm: rupture assodated with the h igh -atténu- 
ât! ng crescenl sign. Radiology 1997 ; 204 : 765-8. 

Chain psaur P et al Lumière anévrismale aortique accessoire rétrograde alimentant 
l’artère mésentérique inférieure. J Radiol 2000 ; 8] i 888-90, 

Costdlo P ci al, Spiral CT angiography of abdominal ancurysms. Radiographies [995 ; 
15:397-406., 

Federle MP et al CT critern fer différenciât in g abdominal hemorrhage : anticoagula- 
tion or aortic aneurysm rupture? AIR 2007 ; 188 : 1324-30. 

Halliday KE et al. CT sign of conta in ed leak of aortic atieurysms. Radio logy 1 996 ; 1 99 ; 
41-43. 

Ledbeiter S et al. Helical CT in the évaluation of emergent thoracocic aortic 
syndromes. Traumatic aortic ruptures, aortic aneurysm, aortic dissection, intra- 
mural hematoma, and pénétrai in g atherosckrlic ulcer. Radiol Clin North Am 
1999 i 37 : 575-89, 

Qanadi SD et al. Tomodensitométrie hélicoïdale de l'aorte et de ses branches. î Radiol 
1999 ; 80 : 998- 1008. 

Rakita D et al, Spectrum of CT findings in rupture and impending rupture of abdo- 
minal aortic ancurysms. Radiographies 2007 ; 27 : 497-507, 

Rubin GP, Techniques fer performing multidetcctor-row computed tomographie 
angiography. Tech Vase Interv Radiol 2001 ; 4: 2-64. 

Salvolini L et ai. Acute artîc syndromes ; rôle of multi-detecior raw CT, Eur ) Radiol 
2008 : 65 : 350-8. 

Schwartz SA et al. CT findings of rupture* impending rupture and eonlained rupture 
of abdominal aortic aneurysms. AIR 2007 ; 188 : 57-62. 


l'.UIlnLUOlK 1 1 CMOP R \l]|Ql ]■; 


339 



Paroi 
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el muscles 



C H A P ! T R E 


Les muscles de la paroi abdominale, le diaphragme et les muscles iliopsoas constituent 
le contenant de la cavité abdominopel vienne, En tant que formations musculaires de 
soutient et du fait de leur rôle de protection des organes profonds» leur pathologie 
aiguë est essentiellement traumatique et hémorragique. Sur le plan traumatique, la 
rupture diaphragmatique est une entité a paru de diagnostic clinique souvent difficile. 
Les traitements anticoagulants sont responsables de la grande majorité des hémorra- 
gies spontanées intramusculaires. Sur le plan infectieux, tes abcès musculaires sont 
rares et presque toujours secondaires a un foyer infectieux profond contigu» 


PATHOLOGIE INFECTIEUSE 

Abcès du muscle iliopsoas 

Iliopsoas fi b set 1 ss 

Les muscles iliopsoas sont pairs et composés de deux chefs principaux : le muscle psoas 
et le muscle iliaque. L'infection de ce compartiment musculaire était autrefois dominée 
par les abcès froids d'origine tuberculeuse. La plupart des causes d'abcès du muscle 
iliopsoas sont aujourd'hui le fait de germes pyogènes. Les germes tes plus fréquemment 
retrouvés sont Staphyîixoccus aureu$ y Esdierkhui coli , Saîmonetîa et, chez les patients 
immunodéprimés, des germes plus particuliers tels que Nocardia ou Candida* Le B K, 
quoique rare, esi encore à évoquer en cas de terrain immunodéprimé, de patients 
i immigrés ou encore en présence d'adénopathies nécrotiques. L’origine des infections 
du muscle iliopsoas est le plus souvent l’extension d'une infection de voisinage : spon- 
dilodiscite, saero-ilite, pyélonéphrite aiguë, appendicite aiguë, sigmoïdite aiguë 
diverticulaire, maladie de Crohn ou encore cancer surin fecté. Seule l'absence d'étio- 
logie retrouvée laissera envisager la possibilité d'une infection primitive, 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique est souvent aspécifique et parfois latent. Un psoïlis, s’il existe, est 
évocateur, mais non spécifique de l'abcès. La fièvre est souvent présente, mais demeure 
souvent modérée. 


PATHOLOGIE INFECTIEUSE 341 

Copyrights mater ial 


BIOLOGIE 


La NFS révèle une hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles. 

Les marqueurs de l'inflammation sont en général augmentés. 

Les signes biologiques en faveur de la maladie causale sont également parfois associés. 


EXAMENS D'IMAGERIE 

L 'ASP peut avoir une valeur d'orientation avec un effacement ou un bombement de 
t'ombre du musle îliopsoas. 



ligure 13-1. 

Abcès du mu scie ilia psoas droit, a : sans injection. ÉlargFssernent du muscle ili opinas droit (têtes de 
fJéche) avec présence d J une collection tenlromusculaire spontanément hypodense (flèche). Noter le 
remplacement prothétique de l'aorte abdominale, b ; prise de contraste périphérique intense de la 
coque de la collection (têtes de flèche), laquelle demeure hypodense et discrètement hétérogène 
(flèche) après injection de produit de contraste IV. 
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Figure 13-2, 

Hématome spontané du .ffiusdè droit de l'abdomen, a : sans injection. Élargissement net du muscle 
droit de l'èbdomen gàuthe (flèche) avec presence de flammèche-s internes s-pontanèment denses 
(tétai de flèche) Signant y ne hémorragie récente, b : sans jnjççtign. Çalleçtiçn, du mpsçle droit dè 
i'abdomen {flèche} vé présentent sduj la forme d r yn niveeu liquûde-liquiste (têtéS de flèche}. 


EXAMENS D'IMAGERIE 

L’AS/* peut montrer une grisaille- et une perte de transparence en projection du muscle 
atteint 

V échographie fuit aisément le diagnostic d 'hématome du muscle droit de l’abdomen> 
mais peut st nus- estimer l’extension sous- péritonéale de celui -ci, lorsqu’elle existe. 
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TDM 


La sémiologie TDM de l'hématome spontané du muscle iliopsoas (fîg. 13-3) associe: 

-une augmentation globale du volume du muscle iliopsoas, qui possède Line densité 
spontanément élevée (d ~ 60 UH) en cas d'infiltration hémorragique diffuse ; 

- une possible collection» avec un véritable niveau liquide-liquide, en cas d'organisation 
de l’hématome avec sédimentation déclive des éléments figurés du sang; 

- l'extravasation éventuelle de produit de contraste lors de l'infection., lié au saignement 
actif présent au sein du muscle; 

- une fréquente réaction intrapéritonéale associée avec épanchement au Douglas, 



Figure 13-3. 

Hématome spontané des deux muscles iliopsoas dans le cadre d'un traitement par anticoagulants. 
Collection bilatérale et de contenu hétérogène développée au sein des chefs iliaques des muscles 
1 1 i o psoas droit et gauche (flèches). 


DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

En cas d’hyperdensité intramusculaire dans un contexte de traitement anticoagulant» 
aucun diagnostic différentiel n'est â envisager. Seul Je caractère spontané de l'héma- 
tome peut prêter à discussion et faire rechercher un clément traumatique passé 
inaperçu voire d’une tumeur musculaire sous-jacente. 
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PA T HOLOGIK T RA L M A T 1 Q ü K 

R u [j t y r e d i a p h ra g i n a l i q u e 

Diaphragmai ic rupture 

La rupture diaphragmatique est une pathologie traumatique rare, dont les causes les 
plus fréquentes sont Ses traumatismes fermés du thorax et; les plaies pénétrantes. Elle 
est rencontrée dans 1 % des traumatismes de l'abdomen. La déchirure diaphragma- 
tique prédomine à gauche, mais peut également se rencontrer à droite. L'estomac» 
l'intestin ou plus rarement le foie» la rate et les reins peuvent être contenus dans les 
hernies diaphragmatiques. Les strangulations viscérales sont extrêmement rares. La 
topographie des déchirures est le plus souvent périphérique et postérolatérale, à la 
jonction de la partie musculaire et fibreuse du diaphragme. 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique est souvent atypique, pouvant associer à des degrés variés une 
détresse respiratoire et de vagues douleurs abdominales. La symptomatologie peut être 
de révélation tardive par rapport au traumatisme. 

BIOLOGIE 

Les examens biologiques sont aspécifiques. 

EXAMENS D'IMAGERIE 

LM SP peut mettre en évidence une ascension de coupole ou une asymétrie de niveau 
des coupoles et d'éventuelles images de NHA en projection des bases pulmonaires en 
cas de hernie digestive, 

V échographie est souvent de faible rendement diagnostique. 

UIRM, du fait des reconstructions dans les plans frontal et sagittal, permet le plus 
souvent le diagnostic. Le problème de cet examen reste pourtant toujours lié à sa faible 
disponibilité dans le cadre de l’ urgence. 

TDM 

La sémiologie TDM de la rupture diaphragmatique (fig. 13-4 et fig. 13-5) associe : 

- une désin sert ion périphérique du diaphragme avec présence d’un aspect en bâton de 
cloche antérieur assez évocateur lorsque présent ; 

- un accotement caractéristique des viscères au plan costal postérieur (dépendant viscera 
sign) ; 

-la mise en évidence d’un collet herniaire plus ou moins serré 5 

- la présence d’organes (tube digestif, épiploon, foie...) herniés dans le thorax, notam- 
ment bien explorables par les reconstructions eoronales et sagittales. 
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Figure 13-4, 

Rupture diaphragmatique droite post-traumatique, a : aspect arrondi du dôme hépatique (flèche) 
possédant un rehaussement diffèrent de celui du reste du parenchyme hépatique (tètes de flèche), 
b : dés insertion du pilier antérieur du diaphragme prenant un aspect classique en bâton de cloche 
(tête de flèche}- c : reconstruction sagittale paramédiame droite. Aspect en brioche {ou bouchon de 
champagne) du foie et nette visualisation de la zone de collet diaphragmatique {tètes de flèche). 


DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

Les hernies congénitales transdia pragmatiques de frochdaleek et de Morgagni doivent 
être différenciées du fait de l'absence des signes directs de rupture diaphragmatique et 
de l’absence de clinique traumatique. Les reconstructions dans des plans coronal et 
sagittal sont très utiles» mettant en évidence le plus souvent un collet herniaire tendu 
et légèrement strangulanl dans le cas des ruptures, ce qui n’est pas te cas dans les défects 
congénitaux 
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Fi^irs; 13-5. 

Rupture diaphragmatique gauche post-traumatique a : coupe axiale passant les bases pulmonaires, 
image de N HA en position transdiaphragmatique {étoile), b : reconstruction dans le plan coronal. 
image gastrique (flèche) en sablier du fait du collet diaphragmatique (tète de flèche}. Noter le refou- 
lement pulmonaire gauche vers le haut 


En cas de simple ascension diaphragmatiques aucun collet herniaire ni aucune hernie 
viscérale in ira- thoracique n'est décelé. 
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EXAMENS D J IMAGERIE 


L'ASP est de sans intérêt diagnostique, 

L "échographie par voie sus- pubienne ou mieux, par voie endocavitaire* met en évidence 
une image tubulaire de calibre croissant, en position la téro* utérine, de contenu liqui- 
dien souvent hétérogène en rapport avec te contenu purulent et de paroi épaissie. Un 
épanchement réactionnel au Douglas est 3a règle. 

TDM 

La sémiologie TDM du pyosalpinx ffig. 14-1) associe: 

- une image tubulaire parfois bilatérale, latéro- utérine, de contenu liquidien épais (d 

= 40 UH) et de rehaussement pariétal très important lors de l'injection de produit 
de contraste IV ; 

- Line infiltration des tissus graisseux et des ligaments utèrosacrés : 

-un ovaire parfois tuméfié ; 

- un épanchement intrapéritonéal au Douglas, 



figure 14- l„ 

Pyosalpinx bilatéral, Utérus et dispositif intra-utérin en place. Images tubulaires latèro-utérines 
droites et gauches possédant un rehaussement pariétal important (têtes de flèche) et un contenu 
liquidien hétérogène. Noter la présence d'un épanchement déclive au Douglas (flèche). 


DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

Le diagnostic différentiel est celui des autres pathologies inflammatoire* pelviennes et 
notamment la pathologie ovarienne aiguë. Le contexte clinique avec pertes purulentes 
est souvent révélateur. 
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Figure 14-2. 

Aùcès tuba -ovarien, a : Utérus latéralisé à droite. Masse iatêro-uterire qloh. lieuse, rehaussée en péri- 
phérie (têtes dé fléché), et ■ ï centré nècrotiqué ét dôisonrté. Noter ta présence associée d'une 
infiltration do la graisse alentour, b: reconstruction dans le plan coronal. Laterodéviation utérine 
droite. Masse latèro-utérine gauche de contenu nécrotiquE, cernée d'une coque périphérique forte- 
ment rehaussée par llnjection de produit de contraste IV (fêtas de ftèche). 


L'abcès péri appendiculaire de l’appendicite pelvienne, l’abcès pêrisigmoïdien» l'abcès 
sur maladie deCrohn, mais également le cancer de l’ovaire kystique surinfeckS doivent 
être élimines sur des antécédents différents et L’absence de conteste gynécologique. 
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Torsion (l’annexe 

Ulm-x.-l torsion 

La torsion d ‘annexe chez 3 'adulte survient habituellement sur un ovaire lésionnel {plus 
de 50 % des cas) qui du fait de son poids va entraîner une torsion de l’axe annexiel, 
entraînant une strangulation vasculaire plus ou moins importante pouvant aller 
jusqu’à l’infarcissement hémorragique ou à l’ischémie majeure. Les lésions ovariennes 
prédisposantes sont les tumeurs kystiques et les tumeurs desmoides, plus rarement les 
adénocarcinomes, La torsion d'annexe se rencontre essentiellement chez les femmes 
autour de la trentaine» mais peu! également survenir après la ménopause. Les épisodes 
de torsion -détorsion spontanée sont assez, fréquents qui rendent le diagnostic parfois 
difficile. 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique associe une masse pelvienne latéralisée palpable dans la moitié des 
cas, une douleur le plus souvent aiguë, parfois intermittente associée à une défense en 
rapport avec l’irritation péritonéale. Des nausées, des vomissements et de h fièvre sont 
fréquemment présents, tandis qu’un saignement vaginal est plus rare et souvent tardif, 

BIOLOGIE 

La NFS met en évidence le plus souvent une hyperleucocytose modérée. 

Les fi-hCG sont négatives, ce qui permet d ‘éliminer le diagnostic différentiel principal 
qu’es! la grossesse extra- utérine. 

EXAMENS D'IMAGERIE 

LL4SP est le plus souvent difficile d’interprétation avec des signes indirects, parfois 
visibles» tels qu’un refoulement des anses digestives, un iléus réflexe ou encore une 
opacité de densité tissulaire en projection du pelvis, 

V échographie est l’examen de choix en première intention» et peut être réalisée par v&ie 
sus-pubienne et/ou endovaginale. Elle permet la mise en évidence d’une masse latéro- 
utérlne ovarienne généralement hétérogène, multi folliculaire, associée à un épanchement 
périlésionnel et au niveau du cul -de -sac de Douglas. L’étude Doppler peut mettre en 
évidence une altération de l’irrigation ovarienne avec des spectres de résistance élevée, 

TDM 

La sémiologie TtJM de La torsion d'annexe {fig. H-3] associe: 

- une masse ovarienne hétérogène spontanément hypudense et de faible rehaussement 
lors de l'injection de contraste IV {en rapport avec l’œdème cl la strangulation arté- 
rielle occasionnée) ; 

-un engorgement sérohématique des tissus graisseux périovariens : 

- une attraction utérine du coté de la torsion (un tiers des cas) ; 
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Figure 14-3. 

Torsion de l'ovaire gauche. a Ovaire droit kystique dont la partie charnue est peu rehaussée par 
le produit de contraste IV (flèche), b: Reconstruction coronale. Cloisons kystiques bien visibles 
(flèche). 


- un épanchement réactionnel prédominant au Douglas ; 

- tardivement* une présence ga/.etise intralésionnelle traduisant la gangrène. 

DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

grossesse extra-utérine est le diagnostic différentiel majeur pour lequel le taux de 
p-hCG est positif. 


TIC 
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La nécrobiose aseptique de fibrome utérin et la torsion de fibrome utérin possèdent 
des tableaux TDM assez voisina mais la notion d’utérus myofibromateux est souvent 
connue avant l'épisode aigu, et les deux ovaires peuvent par ailleurs erre individualisés 
et innocentés. 

Nécrobiose aseptique de fibrome utérin 

Necrotir leiumyonsfi 

Les fibromes utérins sont des tumeurs bénignes conjonctives et musculaires se déve- 
loppant aux dépens de l’utérus. Ils sont fréquents puisque présents chez 20% des 
femmes. Leur découverte est souvent tardive, le plus souvent faite chez des femmes 
âgées de 40 à 50 ans. Il existe trots formes anatomiques de fibromes : les fibromes sous- 
muqueux* les fibromes interstitiels et les fibromes sous-séreux (qui peuvent être 
sessiles ou pédiculés). Les fibromes restent asymptomatiques dans 75% des cas. La 
nécrobiose aseptique est une complication liée à une atteinte ischémique du fibrome. 
Il s’agit d'un accident vasculaire fréquent. La grossesse est considérée comme un 
facteur favorisant- 

CONTEXTE CONIQUE 

Le tableau clinique d’une nécrobiose aseptique d’un fibrome, lorsqu’il est aigu, associe 
une douleur intense à une fièvre peu élevée» un syndrome toxi -infectieux et des signes 
débutants de choc (pâleur et tachycardie). 

BIOLOGIE 

La hhkgk est non spécifique, 

EXAMENS D'IMAGERIE 

U ASP peut révéler un gros fibrome utérin calcifié. 

V échographie par voie sus-pubienne ou par voie endoettwaire est un examen extrême- 
ment sensible mettant en évidence, au sein du myomètre ou appendue au corps utérin, 
une masse grossièrement arrondie, d’allure très hétérogène. El existe fréquemment un 
épanchement intrapéritonéal associé. 

L'étude Doppler montre la dévascularisât ion relative de la zone signant la nécrobiose. 

TDM 

La sémiologie TDM de la nécrobiose aseptique de fibrome (fîg. 14-4) associe: 

- une image lésionnelle tissulaire déformant le plus souvent les contours utérins ; 

- une hétérogénéité de fa lésion avec des plages spontanément hyperdenses (d = 60 UH) 
avant injection de contraste correspondant à des foyers hémorragiques i 

- un rehaussement hétérogène de la lésion lors de l'injection de produit de contraste IV ; 

- une plage constante de nécrose intr&lésionneUe ; 

-un épanchement modéré ait Douglas, 
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Figure M-4. 

Nécrobiose aieplique d'un très volumineux fibrome utérin. Énorme maHe tissulaire pelvienne 
centrale. REhaussemEnt extrêmement hétérogène de la lésion et plage centrale nécrotique (flèche). 
Noter la discrète infiltration périlésionnelle (tètes de flèche). 


DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

En cas de fibrome sous -séreux pédicule, la torsion d'annexe peut être évoquée ou plus 
encore la torsion de fibrome utérin pouvant aboutir lui aussi a une strangulation 

vasculaire et une nécrose tissulaire, 

Torsion de fibrome utérin 

Torsetl u Le ri ni 1 11 b roi ci 

Les fibromes utérins sont des tumeurs utérines bénignes conjonctives et musculaires. 
Leur fréquence est estimée a 20 % de Ea population féminine. Leur découverte est 
commune autour de La cinquantaine. Iis demeurent asymptomatiques dans la grande 
majorité des cas. Trois formes anatomiques de fibromes existent : les fibromes sous- 
muqueux, les fibromes interstitiels et les fibromes sous- séreux (sessiles ou pédicules). 
La torsion de fibrome utérin est une complication rare des fibromes utérins. Les 
fibromes sous- séreux pcdiculés sont les seuls à présenter un risque de torsion. Celle- 
ci entraîne une strangulation vasculaire au pied d’implantation du fibrome et explique 
les phénomènes de nécrose interne qui en découlent. 

CONTEXTE CLINIQUE 

Le tableau clinique associe une douteur pelvienne importante à une masse pelvienne 
latéralisée et plus ou moins à des signes de choc. 

BIOLOGIE 

Les examens biologiques sont sans apport diagnostique. 
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EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


L7\bf J peut mettre ci] évidence un gros il bru mu murin oikick, 

Uédtvgraphk par voie sus-pubienne ou pur vok endovaginale permet la mise en évidence 



des signes d'infiltration locale et un frequent épanchement au sein du récessus de 
Douglas. 


TDM 

La sémiologie TDM de la torsion de fibrome utérin (fig, 14-5) associe: 

- une masse tissulaire latéro -utérine globuleuse correspondant au fibrome son s- séreux 
pédicule ; 

- une importante hétérogénéité de rehaussement de la masse à l'injection de produit de 
contraste IV : 

- des ovaires morphologiquement normaux ; 

“■des signes d’infiltration locorégionaux dont un fréquent épanchement au Douglas. 



Figure H-S. 

Torsion d'un fibrome utérin sous-séreux pédicule. Masse tissulaire la tê ro- utérine d'aspect congestif 
(tètes de flèche) et dont le rehaussement est très hétérogène après injection de produit de 
contraste IV (flèche). 


DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

La nécrobiose aseptique de fibrome sous-séreux pédicule peut avoir un tableau TDM 
très voisin, de même que la torsion d’annexe, d’où l'intérêt de toujours rechercher 
l’intégrité des ovaires en pathologie gynécologique aiguë. 
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Figure 14-6, 

Thrombose ai gué ce la veine ovarienne droite, a : Thrombus flottant dans la VÇl sus-rénale, b : élar- 
gissement et thrombose de la veine ovarienne droite (flèche), c : thrombose de la veine ovarienne 
droite (flèche) et de la veine iliaque interne droite (têtes de flèche). 
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Figure 14-6. [suite,! 

d : utérus avec traces de césarienne récente (télés de flèche)'. Noter la naissante du thrombus dans 
la veine ovarienne latéro-utèri ne droite (flèche) 


DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 

Seules des images de flux* simulant un thmmbus et parfois visibles au niveau des veines 
génitales, peuvent prêter à discussion. L’élargissement de la vdne ou l’asymétrie de 
calihre de la veine thrombosée par rapport à la veine controlatérale est très largement 
en faveur du diagnostic. 


PATHOLOGIE HÉMORRAGIQUE 
{ i r o s s e s s e exlra-ulérine 

Krifipit 1 i>rfgnaiu*\ 

La grossesse extra-utérine est définie comme une grossesse survenant en dehors de la 
cavité endométriale. L'incidence de cette pathologie est de I % des grossesses, mais est 
en augmentation, probablement en rapport avec le nombre croissant des infections 
gynéco logiques. Les facteurs de risque incluent les antécédents de chirurgie ou d’infec- 
tions gynécologiques (30 %), la stimulation folliculaire, l'endométriose, les dispositifs 
intra-utérins, l'âge maternel avancé et les antécédents de grossesse extra- utérine { risque 
de récurrence estimé à 10%). La complication de la grossesse extra-utérine est la 
rupture annexielle (10 à 15% des cas) qui survient eu règle générale autour de la 
huitième semaine avec une hémorragie intrapéritonéale massive et qui en fait un 
diagnostic d’urgence vitale, Le site des grossesses extra- utérines est tubaire a 95%, 
incluant les régions ampullaires et isthmiques. Les autres sites de gestation ectopique 
ne représentent que 5 % et peuvent être ovarien, cervical, Interligamentaire ou abdo- 
minale. À noter l'existence de grossesses hétérotopiques associant une grossesse intra- 
utérine à une exlra-u lénine. 
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CONTEXTE CLINIQUE 

La présentai ion clinique classique (mais vu que dans 50 % des cas) correspond à une 
douleur pelvienne en coup de poignard, un saignement vaginal anormal faisant suite 
à une aménorrhée» une masse pelvienne palpable à l’examen et parfois même un état 
de choc initial, 

BIOLOGIE 

Les fi-hCG sont positives (en règle générale supérieures à 1 000 U l/l), ce qui est le signe 
le plus important 

Une chute de l'hématocrite en rapport avec une hémorragie interne active peut égale- 
ment être retrouvée. 

EXAMENS D'IMAGERIE 

L’ASP ne retrouve» en général, que les signes indirects à type d’ iléus réflexe et ou de 
syndrome de masse pelvien refoulé en les anses digestives. 

V échographie p(tr voie endovaginale est l'examen clé du diagnostic morphologique. Cet 
examen révélera une masse annexielle la téro- utérine associée à un utérus de type 
gravide mais vide» avec un épaississement symétrique endométrial et parfois un aspect 
de pseudosac liquidien intralu minai (10 a 20 %), La présence associée d’un hémato- 
salpinx et d'un corps jaune ovarien volontiers kystique est possible. Un épanchement 
intrapéritonéal est le plus souvent associé» largement évocateur d’un saignement 
lorsque l’aspect du fluide est hétérogène. 

V étude Doppler permet également de mettre en évidence une augmentation des flux 
artériels au niveau de la masse latéro- utérine, 

TDM 

La sémiologie TDM de la grossesse extra-utérine (tig, 14-7) associe : 

- une masse» en général latéro- utérine (mais pouvant $e situer partout dam la cavité 
abdomi nope I vienne ) » d ‘ al lure hétérogène se rehaussant de façon importante lors de 
I* injection par le produit de contraste IV 

- une infiltration importante des fasdas et des espaces graisseux pêriannexiels ; 

-un utérus d’allure gravide (épaississement et rehaussement endométrial après iniec- 
lion) mais vide ; 

- un épanchement péritonéal (de modéré à abondant et de densité variable .selon 
l'importance du saignement). 

DIAGNOSTIC TOM DIFFERENTIEL 

La torsion d'annexe peut présenter un aspect TDM un bilan biologique de grossesse 
négative. 

L’hémorragie de l’ovaire kystique et l’endométriome ont un aspect asse* voisin, mais 
les p-hCG sont négatives et l’utérus n’est pas gravide. 
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Figure 14-7. 

Rarissime grossesse ectopique intrahépatique Grossesse évaluée à douze semaines d'aménorrhée., 
nidée au niveau du hile hépatique (têtes de flèche), Noter la nette visibilité de l'embryon (flèche) à 
l'intérieur de la poche amniotique. 


Les abcès pelviens péri sigmoïdien ou périappendicuhire entrent dans un coniexie 
infectieux et possèdent un contingent liquidien et ou un NHÀ souvent assez 
caractéristique. 

Hémorragie de l’ovaire kystique 

Hémorrhagie o variait evsl 

Les lésions kystiques de Fovaire peuvent être de deux types: kystes fonctionnels et 
kystes organiques (sérodermoïdes ou mucoïdes). Ces lésions kystiques se compliquent 
à l’occasion de torsions et/ou d 'hémorragies, Ces deux mécanismes pathologiques sont 
souvent intriqués. Les hémorragies peuvent rester intrakystiques* ou au contraire 
diffuser en péritoine libre en cas de rupture lésionnelle. Un traitement anticoagulant 
est parfois retrouvé comme facteur favorisant. 

CONTEXTE CLINIQUE 

Dans le cas d’une hémorragie intrakystique* la douleur est subaiguë* pelvienne latéra- 
lisée. En cas de rupture intrapéritonéale, il existe une douleur aiguë avec un état de 
choc plus ou moins marqué et une défense abdominale. 

BIOLOGIE 

La biologie est non modifiée dans la forme intrakystique. 

Une chute ck Vhémoglobine peut traduire un saignement important en péritoine libre. 
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EXAMENS D'IMAGERIE 


LMSP est s-aiis interet dkigno^liquc. 

LVrJiqçrapidc par voie sus-pubiemie ou pur voit 3 eitâocavitaire peut mettre en évidence 
soit un kyste ovarien de contenu hétérogène traduisant l’hémorragie intrakystique, soit 
un épanchement intrapéritonéal prédominant en région pc nova rien ne avec un ovaire 
généralement congestif, globuleux en rapport avec un phénomène de torsion. 

TDM 

L’aspect TDM varie selon les deux types d’hémorragies que sont l’hémorragie intrakys- 
tique et l'hémorragie en péritoine libre. 

Hémorragie intrakystique 

l & sémiologie TDM (%. N -S) associe: 

- une image kystique aux dépens d’un ovaire ; 

-un contenu intrakystique spontanément dense (d = 60 UH) traduisant l’hémorragie ; 
-une possible extravasation intrakystique de produit de contraste après injection de 
produit de contraste IV ; 

- une réaction péritonéale en général modérée avec un petit épanchement au Douglas. 



Figure 14-8, 

Hémorragie ovarienne intrakystique droite Innage ronde de densité liquidienne, située en position, 
latéro utérine droite, correspondant a un kyste ovarien iifriesde fléché). Extravasation intrakystique 
de produit de contraste (flèche) affirmant la présence d J une hémorragie active au sein, du kyste. 
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Hémorragie kystique avec rupture en péritoine libre 

La sémiologie TDM (fig. 14-9) associe : 

- une image ovarienne kystique plus ou moins effondrée ; 

- un contenu intrakystique souvent hétérogène ; 

- une solution de continuité au niveau de !a paroi du kyste; 

- un épanchement au Douglas spontanément dense signant T hémopéritoine. 



Figure 14-9. 

Hémorragie lytique avec rupture en péritoine libre, a : image kystique avec contenu dense déclive 
(têtes de flèche). Noter l'épanchement spontanément dense au niveau du Douglas traduisant l'hêmn- 
péritoine (flèche), b : reconstruction coronale. Temps artériel. Extravasation de produit de contraste 
iodé stgnant le saignement actif.. 
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DIAGNOSTIC TDM DIFFÉRENTIEL 


Le diagnostic différentiel des hémorragies en péritoine libre est utile d'une grossesse 
extra- utérine (mais les p-hCG sont alors positives). L'hémorragie intrakystique, quant 
à elle,, n’a pas de diagnostic différentiel compte tenu de l ‘hyperdensité spontanée 
caractéristique. 
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A_ 

Abcès 

- amibien,, fil 

- du muscle iliopsoas, 269, 341 

- hépatique, 318 

- à pyogènes, 80, 12 + 

- amibien, 82 

- fungique, 83 

- périappendiculaire, 30, 51, 6+ , 124, 232, 
262,268,318,356 

- périsigmoïdien, 30, 5 1 , 64, 252 , 269, 27 1, 
274, 356 

-périvësicuLaire, 3 37, 120, 323 

- rénal, 173, 178 

- splénique 

--à pyogènes, 137 

- i'ungjquc, 139 

- tuba-ovarien, 252,269, 275, 318, 353, 
355, 362 

Abdominal cocmn, 21+ 

Accordéon (signe de 1'), 47 
Actinomycose pelvienne, 244 
Aérnbilie, 48 
Aéramescntéric, 5 1 
Aéroportie, 50 

Ângiocholite aiguë, 80, 87, 96, I N, 125, 128 
Appendicite épiploïque, 63, 68, 322 
Appendicite aiguë, 1,4, 63, 68, 70, 73, 80, 96, 
261 , 268, 271 , 274, 283,317, 323, 341, 362 

R 

Bec (signe du), 52 
Bézoatd, 224 

C 

Caillot sentinelle, 53 

Cholécysti te aigue, 1,4,78, 114, 323,317 


- alithiasique, 117, 3 38, 119 

- emphysémateuse-, 48, 1 16, 117, 1 18, 120, 

122 

- gangréneuse, 116, 1 17, 120, 123 
-lithiasique, lia, 117, 120 

Coleetasie aiguë 

- primitive, 244 

- secondaire:, 245 
Colique néphrétique, î, 169 
Colite 

- infectieuse, 50, 5 1 , 59, 252, 255, 256, 258, 
264.277, 282, 29+ 

- ischémique, 7Û, 255, 256, 280, 282, 291 , 

318 

- pseudomembraneuse, 47, 70, 256,280, 
280,283.294 

Collier de perles (signe du), 54 

Cystite em physém aleuse, 1 8 L 

D 

Dissection aortique, 331 

Distomatose à Fasciola hepatka,85, 98, [28 

Diverticulite 

- aiguë du côlon droit, 4, 267, 274, 275, 323 

- de Meckel, 4, 73, 267, 269, 274 

- du côlon droit, 31 8 



Echelle de Hounstleld, 10 
Endométriose colique, 259 
Entérite radique, 59, 229 
Épaississement de fascia, 55 
Extravasation de produit de contraste, 56 

F 

Fat notch (signe du), 57 
Fécalome, 244 
Fèces (signe du) ,58 
Fenêtrage, 23 
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Foie cardiaque aigu» 62, ?ë» St 

G 

Grossesse extra- utéri ne, 6 1 , 355, 558, 364, 369 

H 

Halo (signe du}» 59 
Hématome du muscle, 59 
-de la rare, 65 
-de la surrénale, 187 
“droit de l'abdomen, 6, 65, 343 
-du foie, 65 

- du rein, 185 

- Lliopsoas, 343, 345 
Hémopéritoine, 60, 1 45 
Hémorragie, 5 

- de Tovaire kystique, 365, 366 

- de la rate, 53, 54 

- digestive, 53, 66, 269, 294 
-du rein, 53, 56,61 

- intrahépatique 98 

- intrapariëtaJe intestinale, 227, 297 
Hépatite virale aiguë, 62» 77, 1 18 
Hernie 

—colique, 242 
-de 5piègeL2l7 

- fémorale, 216 

- incision nelle, 229 

- inguinale, 215 

- interne, 221 

- lombaire, 219 
-obturatrice, 217 

Hydrocholéeystc aigu» 1 13 
Hypudcnsi té péripunale» 62 

l 

liens 

-biliaire, 48, 117,120, 122,224 

- paralytique, 232 
Infarctus 

- hépatique, 5,61, 94, 1 02 
-rénal, 5» 174, 173,183 

- segmentaire du grand omeiuum, 5, 63, 


322,323,326 

- Splénique, 5, 140, 149 

Injection IV de produits de contraste iodés, 16 
Invagination intestinale aiguë, 230 
Ischémie 

- intestinale aiguë, 59, 63, 66, 70, 283, 297, 
299 

- itittstmo-mésentérique, 5, 50, 51 

M 

Maladie 

- de Crohn, 4, 1 5, 59,67, 70, 96, 228, 250, 
253, 256, 264, 267» 274, 290, 3 18, 341, 356 

- du greffon contre Phote, 258 
Méggcôlon toxique, 70, 250, 253, 256, 230 
Mésentère flou, 63 

Mucocèle appendiculaire, 260, 264 

N 

Nécrobiose aseptique de fibrome utérin, 359, 
361 

Néphrite bactérienne focale, 173, 178, 185 
Niveau 

- hydroaérique, 64 

- liquide liquide» 65 

O 

Occlusion 

- colique» 64» 232» 291 

- du grêle, 54» 55, 64, 66, 207, 258 
Opacification digEitive, 14 

P 

Pancréatite aiguë» 1, 50, 51, 55*61 ,63» 1 14, 140, 
142*151*162,248 
-du sillon, 156, 157 
Panniculite mésentérique, 63» 68, 315 
Parasites, 224 

Paroi virtuelle (signe de la), 66 
Peigne (signe du), 67 
Périhépatile vénérienne, 87, 353 
Péritonite aiguë, S» 4,6» 120, 250* 253, 258, 262» 
271,280, 252,299, 317,355 
Perte de transparence de la graisse» 63 
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Phlegmon 

- périappendiailaire, 262, 267 

- péràignHJïdien, 273 
Pneumatose intestinale, 69 
Pneumopéritoine, 71 
Préparation antiallergique, 17 
Fseudoanévrisme de l'artère splénique, 151, 

162 

Pwwlokysie du pancréas, >, 96, 1 37, 1 5 1 , 159» 

162 

Pyélonéphrite 

-aigue, 173, 175,183, 341 

— emphysémateuse, 173, 175 
-xanrbogranulomateuse» 173, 180 

Pvléphlcbite. 50, S U 63, SD, 91, 96 
Pyosalpinx, 267, 274, 31 7, 353 

R 

Radioanatomic TDM de l'abdomen, 33 
Radioprotection» 29 
RC U H, 59, 70, 252, 253, 256, 280, 294 
Rétropneurnopêritoine» 72 
Rupture 

— d'anévrisme 

— de l'aorte abdominale, 3 ,61, 335 

— de! 'artère spléniq ue, 61,1 43 

- diaphragmatique, 347 

— spontanée de U rate, 61 , 142 

S _ 

Sîginoïdite argué diverticulaire, 3 » 4, 63, 68, 70, 
73, 80, 96, 239, 27 1 , 273 , 2 74, 3 3 7,31 S, 34 1 , 
362 

Srercolithe, 73 
Syndrome 

- d’Ogilvie, 244 
-deBudd-Chiari,BU91,92 


- de Fiu-Hugh-Cintis, 87 

- de Mirizzi, 1 17, 125, 130 

- HELLP, 94, 98, 101 

T 

Thrombose aiguë de la veine ovarienne, 362 
Torsion 

- d'annexe, 333, 357, 360, 361, 365 

- de fibrome utérin, 339, 360 
Tourbillon (signe du b 74 
'traumatisme 

- de la vésicule biliaire, 6U fl 132 

- hépatique, 48, 53, 56, 60,62, 78, ÎÜl, 102, 
103,166 

- inteslinomésenlérique, 6» 53, 56» 6Û, 71 , 
299,318 

-mésentérique, 63 

- pancréatique, 6, 53, 56, 162 

- rénal, 53, 56, 166, 189 

- splénique, 53, 56, 60, 142, 143, 145 

- surrénalien, 199 

- urétéral, 194 

- vésical» 195 
Tvphlite, 70, 264*269, 282 

l 

Ulcère gastroduodenal, 1 , 70, 72» 247 

V 

Volvulus 

- de la vésicule biliaire, 115 

- du caecum, 52, 66» 74, 241 

- du grand ornent um, 74, 325, 325 

- du grêle, 74 

- du mésentère» 63, 66» 74, 326 

- du sigmoïde, 26, 52, 66, 74, 240 
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TDM 

des urgences abdominales 


E. Delabrousse 


[/avènement de l'imagerie en coupes dans Je domaine des urgences a bou^ 
Êeversé le diagnostic, mais également la prise en charge et le pronostic des 
pathologies abdominales aiguës. 

Plus encore que l'échographie, la TDM est devenue aujourd'hui l'examen de 
référence des urgences abdominales. Elle permet une étude très précise des 
lésions intra-abdominales, tant sur le plan morphologique que fonctionnel, 
par une exploration réalisée aux différents temps de rehaussement vascula ire 
et tissulaire. Une bonne connaissance des signes TDM clés des principales 
pathologies de l'abdomen aigu offre aux radiologues la possibilité d'un 
diagnostic extrêmement précis, ainsi que les éléments appropriés pour juger 
de l'utilité ou de l'urgence d'un éventuel geste mèdicochirurgicaL Mieux 
encore, les résultats de la TDM peuvent aider au choix de la technique 
chirurgicale la plus adaptée à la pathologie décelée. 

Cet ouvrage réalisé une actualisation complète des données du précèdent 
ouvrage de l'auteur sur ia TDM de l'abdomen aigu, 

Érk 1 5c S » br o us i ■ est radiologue, maître de conférences des universités praticien 
hospitalier dans le service de Radiologie A au CHU Jean -Minjoz de Besançon. 
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